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TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 

ET  DU  MAL  DE  BRIGHT 


PREMIÈRE  PARTIE 

DE  L’ALBUMINURIE 


« Pour  bien  savoir  les  choses,  il  en  faut  savoir 
le  délail  ; et  comme  il  est  infini,  nos  connais- 
sances sont  toujours  superficielles  et  imparfaites.  » 

(LA  liOCUEFOUCAULD.) 


LES  ALBUMINOÏDES  URINAIRES  ET  LEURS  RÉACTIFS 

Depuis  le  jour  où  Gotuguo  découvrit  dans  l’urine  des  liydropiques 
une  substance  se  coagulant  par  la  chaleur  comme  le  blanc  d’œuf  chauffé, 
la  question  de  l’albuminurie  a pris  une  extension  que  les  recherches  de 
plus  eu  plus  précises  de  la  chimie  et  de  la  physiologie  expérimentale, 
associées  à l’observation  clinique,  n’ont  cessé  d’accroître.  Cotugno  avait 
constaté  les  relations  de  l’urine  albumineuse  avec  l’hydropisie;  Briglit 
établit  les  rapports  de  l’albuminurie  et  de  l’œdème  avec  les  maladies  des 
reins, et  subordonna  ces  deux  symptômes  à l’existence  d’altérations  pro- 
fondes et  permanentes  du  filtre  rénal.  Dès  lors,  l’autonomie  de  la  maladie 
à laquelle  l’illustre  médecin  anglais  a attaché  son  nom  se  trouvait  cons- 
tituée, et  nous  chercherons  à montrer  que,  restreinte  aux  termes  lixés 
par  Briglit,  elle  reste  réelle  et  tout  entière. 

Mais  les  progrès  de  tout  ordre  accomplis  depuis  un  demi-siècle  dans 
l’étude  des  maladies  ont  singulièrement  élargi  le  cadre  de  l’albumi- 
nurie. L’anatomie  pathologique  et  l’expérimentation,  en  cherchant  à 
pénétrer  le  mécanisme  intime  de  l’élimination  de  l’albumine  par  les 
reins,  ont  révélé  des  faits  nouveaux,  créé  des  interprétations  multiples, 
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remanié  et  modifié  à maintes  reprises  les  notions  admises  sur  ce  sujet. 
La  clinique,  en  montrant  avec  quelle  facilite  l’albumine  filtre  d’une 
façon  passagère  avec  les  autres  éléments  de  la  sécrétion  urinaire,  a porté 
une  atteinte,  en  apparence  sérieuse,  à la  doctrine  d’une  lésion  organique 
préexistante.  La  présence  habituelle  de  l’albumine  dans  les  urines,  au 
cours  des  affections  cardiaques,  des  fièvres,  des  maladies  infectieuses, 
des  diverses  intoxications,  de  la  plupart  des  maladies  chroniques,  a paru 
à certains  esprits  incompatible  avec  l’idée  d’une  altération  de  l’organe; 
il  a semblé  rationnel  d’admettre  l’existence  d’albuminuries  purement 
fonctionnelles,  dues  à une  simple  perversion  sécrétoire.  On  est  allé  plus 
loin,  et  la  constatation  de  l’albuminurie  intermittente  chez  un  grand 
nombre  de  sujets  ayant  toutes  les  apparences  d’une  bonne  santé  a abouti 
à la  conception  d’une  albuminurie  physiologique.  De  symptôme  lié  à 
une  lésion  rénale,  l’albuminurie  était  devenue  un  simple  trouble  fonc- 
tionnel; de  trouble  morbide,  elle  tend  actuellement  à passer  à l'état  de 
phénomène  normal.  Enfin,  la  chimie,  de  son  côté,  en  décelant  dans 
l’urine  diverses  variétés  de  substances  albuminoïdes,  est  venue  apporter 
de  nouveaux  problèmes  et  agrandir  encore  le  champ  si  vaste  ouvert  ci 
nos  recherches. 

L’étude  de  la  maladie  de  Bright  proprement  dite  ne  peut  être  au- 
jourd’hui entreprise  qu’après  une  étude  détaillée  des  différentes  questions 
que  nous  venons  de  soulever  en  quelques  mots.  Avant  de  chercher  à 
délimiter  l’ensemble  de  phénomènes  cliniques  et  de  lésions  anatomiques 
qu’il  convient  de  réunir  sous  le  nom  de  mal  de  Bright,  il  faut  savoir 
d’abord  ce  qu’on  doit  entendre  par  le  mot  albuminurie,  et,  pour  cela, 
préciser  en  premier  lieu  les  caractères  chimiques  de  l’albumine  vraie, 
et  la  différencier  des  autres  substances  albuminoïdes  qui  peuvent  se 
trouver  dans  l’urine.  Les  conditions  dans  lesquelles  se  fait  la  filtration 
de  l’albumine,  les  causes  qui  provoquent  ou  favorisent  cette  filtration, 
forment  ensuite  la  préface  obligatoire  à l’histoire  des  variations  médi- 
cales au  sujet  de  la  pathogénie  du  mal  de  Bright.  On  verra  ainsi  que, 
si  le  mot  albuminurie  n’est  pas  plus  synonyme  de  maladie  de  Bright  que 
le  mot  néphrite,  les  deux  choses  néanmoins,  le  symptôme  aussi  bien  que 
la  lésion,  se  relient  au  syndrome  anatomo-clinique  constitué  par  le 
médecin  anglais  par  une  transition  souvent  insensible. 


Les  substances  albuminoïdes  de  l’urine. 

Les  matières  albuminoïdes  ou  protéiques  constituent  un  groupe  de 
composés  organiques  renfermant  du  carbone,  de  l’hydrogène,  de 
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l'azote,  de  l’oxygène  et  du  soufre,  ayant  un  certain  nombre  de  caractères 
physiques  et  chimiques  communs  et  une  composition  analogue,  mais 
dont  la  formule  rationnelle  n’a  pas  encore  été  établie  d’une  manière  satis- 
faisante. Un  des  types  les  plus  importants  de  la  série  est  représenté  par 
la  substance  contenue  dans  le  blanc  d’œuf  et  dénommée  pour  la  première 
fois  par  Fourcroy  albumine.  Mais  le  nombre  des  matières  albuminoïdes 
est  considérable,  d’autant  plus  considérable  que  les  propriétés  et  la 
composition  de  ces  différents  corps  varient  pour  ainsi  dire  d’une  manière 
indéfinie  au  gré  de  chaque  chimiste.  Sans  entrer  dans  les  discussions  de 
tout  ordre  soulevées  par  l’étude  de  la  constitution  intime  des  substances 
protéiques,  nous  nous  contenterons  d’énumérer  ici  les  principales  d’entre 
elles,  en  reproduisant  la  classification  proposée  par  Schutzenberger,  dans 
son  article  du  Dictionnaire  de  chimie  de  Wurtz. 

I.  — Matières  solubles  dans  l’eau  pure,  sans  le  secours  d’une  base, 
d’un  acide  ou  d’un  sel  neutre  ou  alcalin,  et  coagulables  par  la  chaleur. 
On  donne  à ces  produits  le  nom  générique  d 'albumine:  albumine  de 
l’œuf,  du  sang,  albumine  végétale. 

II.  — Matières  insolubles  dans  l’eau  pure;  solubles,  sans  altération,  à 
la  faveur  d’un  sel  neutre,  des  alcalis  et  des  acides,  et  susceptibles  d’être 
précipitées  de  nouveau  de  ces  solutions  : 

1 0 Globulines  : vitelline,  myosine,  substance  fibrinogène,  globuline  du 
sérum  ou  paraglobuline,  substance  fibrino-plastique  ; 

2°  Caséines  animales:  caséine  du  lait,  du  sérum; 

3°  Caséines  végétales:  gluten-caséine,  légumine; 

4°  Premiers  termes  de  la  transformation  des  matières  albuminoïdes 
sous  V influence  des  acides , des  alcalis  ou  des  ferments  solubles  : 
protéines  ou  albuminates  ; acide  albumine,  svntonine,  hémiprotéine, 
peptones. 

III.  — Substances  insolubles  dans  l’eau  et  ne  pouvant  être  dissoutes 
qu’avec  transformations;  ne  pouvant  être  séparées,  sans  altérations,  de 
leurs  solutions  dans  les  acides  ou  les  alcalis  : fibrines  diverses, 
gluten-fibrine. 

IV.  — Matières  albuminoïdes  coagulées  par  la  chaleur  : albumines 
et  fibrines  coagulées. 

V.  — Matière  amyloïde. 

VI.  — Matières  collagènes  : tissu  cellulaire,  osséine,  gélatine,  chon- 
drines,  tissu  élastique. 

VII.  — Matières  mucilagineuses  : mucine,  paralbumine,  colloïdinc. 

«■  Celte  classification,  dit  Schutzenberger,  plutôt  physiologique  que 

chimique,  n’est  que  provisoire,  et'devra  bientôt  céder  la  place  à une 
autre  plus  scientifique,  fondée  uniquement  sur  la  constitution  et  la  nature 
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des  dérives  provenant  de  dédoublements.  Les  matériaux  manquent  encore 
pour  donner  une  forme  complète  à une  pareille  classification.  » 

La  constitution  définitive  des  albuminoïdes,  en  effet,  aussi  bien  que 
les  causes  mêmes  des  différences  constatées  entre  les  diverses  substances 
réunies  sous  ce  nom  sont  loin  d’être  connues.  On  tendait  autrefois, 
avant  Liebig,  à admettre  plusieurs  variétés  distinctes  de  matières  albu- 
minoïdes, qu’on  rangeait  autour  de  trois  types  principaux:  albumine, 
fibrine,  caséine.  Liebig  formula  l’hypotbèse-d’une  seule  et  unique  matière 
azotée  animale,  nous  apparaissant  avec  des  propriétés  variables.  Non 
seulement  les  substances  albuminoïdes  auraient  la  même  composition, 
mais  encore  la  même  constitution  chimique;  elles  ne  différeraient  que 
par  leur  état  physique  ou  par  la  nature  des  matières  minérales  avec 
lesquelles  elles  entrent  en  combinaison.  L’idée  de  Liebig  paraît  prévaloir 
aujourd’hui.  « Les  matières  protéiques,  dit  Schutzenberger,  sont  proba- 
blement isomériques,  et  représentent,  lorsqu’elles  ne  sont  pas  identiques, 
des  modifications  allotropiques  d’un  seul  et  même  corps.  » Eichwald  dit  de 
même  : « Les  diverses  matières  albuminoïdes  sont  composées  d’une  seule 
et  même  substance  modifiée  par  des  combinaisons  avec  des  substances 
colloïdes  ou  cristalloïdes.  » 

En  fait,  les  hypothèses  de  Mulder,  de  Gehrardt,  de  Nasse,  sur  la  consti- 
tution des  albuminoïdes,  sont  restées  sans  démonstration.  Les  remar- 
quables travaux  de  Schutzenberger  ont  fait  faire,  il  est  vrai,  un  grand 
pas  à la  question,  et  sa  dernière  communication  à l’Académie  des  sciences 
semble  donner  le  problème  comme  à peu  près  résolu.  Mais,  en  le  sup- 
posant même  complètement  élucidé,  nous  n’aurions  encore  que  la  for- 
mule brute  de  la  matière  albuminoïde.  Fait  important,  sans  doute,  progrès 
considérable,  et  qui  facilitera  singulièrement  l’étude  des  autres  questions 
de  détail  afférentes  à ce  sujet  obscurci  par  tant  d’inconnues,  mais  qui 
nous  laisse  pour  le  moment  dans  notre  ignorance  première  au  point  de 
vue  des  relations  et  des  différences  qui  existent  entre  les  diverses 
substances  de  la  série.  Or,  c’est  là  précisément  le  point  intéressant  pour 
le  physiologiste  : connaître  le  lien  chimique  qui  unit  l’albuminoïde 
absorbable  ou  peptone  à l’albumine  liquide  du  sang,  l’albumine  liquide 
du  sang  à l’albumine  demi-solide  du  protoplasma  et  des  muscles,  à 
l’albumine  solide  des  tissus  et  des  organes,  est  le  seul  moyen  pour  lui 
de  pénétrer  les  lois  de  l’assimilation  et  de  la  désassimilation. 

Toute  donnée  certaine  nous  manquant  actuellement  sur  ces  questions, 
il  nous  paraît  inutile  et  en  dehors  du  cadre  de  ce  livre  d’insister  plus 
longuement  sur  des  faits  qui  ressortissent  à la  chimie  pure.  Toutefois, 
avant  d’aborder  l’histoire  des  matières’ albuminoïdes  dont  on  peut  déceler 
la  présence  dans  les  urines,  nous  croyons  nécessaire  d’ajouter  encore 


DE  L’ALBUMINURIE  5 

quelques  mots  sur  la  provenance  et  la  distribution  générale  de  ces  ma- 
tières dans  l’économie. 

Les  albuminoïdes  de  l’organisme  proviennent  de  l'alimentation,  lis 
sont  fournis  par  la  transformation  des  aliments  azotés  introduits  dans  le 
tube  digestif.  Sous  l’action  du  suc  gastrique  et  du  suc  pancréatique,  ces 
aliments  subissent  une  série  de  modifications  dont  les  différents  termes 
représentent  les  diverses  variétés  de  peptones.  La  peptonisation  a pour 
effet  de  rendre  les  matières  albuminoïdes  facilement  solubles  et  absor- 
bables. Ainsi  transformées,  elles  passent  dans  le  sang,  où  elles  rede- 
viennent albumine.  De  cette  albumine  du  sang,  une  partie  reste  dissoute 
dans  le  plasma  et  circule  dans  le  système  vasculaire;  une  autre  se 
dépose  dans  les  organes,  et  s’y  transforme  de  nouveau  pour  constituer 
les  différents  tissus. 

Les  albuminoïdes  se  trouvent,  en  effet,  en  proportions  variables  dans 
tous  les  liquides  et  dans  tous  les  tissus.  Le  tableau  suivant,  emprunté 
à Gorup-Bezanez,  donnera  une  idée  de  la  répartition  de  ces  substances 
dans  les  différentes  parties  de  l’organisme. 


Répartition  des  albuminoïdes  dans  l’organisme  (Gorup-Ucz;i nez), 
1,000  parties  renferment  : 

I.  — Liquides. 


Liquide  cérébro-spinal 0.0 

Humeur  aqueuse  de  l’œil 1.4 

Eaux  de  l’amnios 7.0 

Sérosité  du  péricarde 23.6 

Lymphe 24.  g 

Sécrétion  du  pancréas 33.3 

Synovie 39.1 

Lait 39.6 

Lhylo 40.9 

San? 103.6 


IL  — Tissus. 


Bulbe 

Cerveau 

Foie 

Muscles 

Cristallin..  .. 

Œuf  de  poule 

lin  somme,  on  peut  admettre  trois  grandes  variétés  de  matières  albu- 
minoïdes dans  l’organisme  : l’albumine  du  tube  digestif,  ou  peptone; 


74.0 

86.3 

117.4 

161.8 

383.0 

134.3 
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l’albumine  du  sang,  ou  albumine  circulante;  l'albumine  des  tissus,  ou 
albumine  lixe. 

La  première  est  la  source,  sans  cesse  renouvelée,  des  deux  autres; 
celles-ci  sont  en  voie  de  destruction  et  de  rénovation  continues.  D’après 
Voit,  la  destruction  se  ferait  surtout  aux  dépens  de  l’albumine  circulante; 
d’après  Pfluger,  Valentin,  Hoppe-Seyler,  c’est  l’albumine  lixe  qui  four- 
nirait aux  phénomènes  de  désassimilation  ; l’albumine  mobile  ne  serait 
décomposée  qu’après  avoir  servi  à l’organisation  des  tissus  et  être  devenue 
albumine  fixe.  Quoi  qu’il  en  soit,  ce  sont  ces  produits  de  destruction  qui, 
par  oxydation,  dédoublement  ou  fermentation,  aboutissent  comme  terme 
final  à l’urée  et  à l'acide  carbonique. 

De  ces  différentes  albumines,  quelles  sont  celles  qui  passent  dans 
l’urine?  La  première  et  la  plus  importante,  celle  dont  la  tiltration  à tra- 
vers les  reins  constitue  à proprement  parler  l’albuminurie,  est  l’albumine 
du  sang,  l’albumine  circulante.  Sur  ce  point,  aucune  discussion. 

Dans  un  certain  nombre  de  circonstances  encore  incomplètement  con- 
nues, l’albumine  modifiée  par  les  sucs  digestifs,  la  peptone,  peut  aussi 
se  trouver  et  se  déceler  dans  l’urine. 

Quant  à l’albumine  fixe,  à l’albumine  des  tissus,  doit-on  admettre  son 
élimination  possible  par  le  rein  à l’état  de  matière  albuminoïde  ? D’une 
manière  générale  et  comme  le  fait  a été  avancé  par  certains  auteurs,  non; 
ou  du  moins  la  démonstration  n’a  pas  été  donnée.  Toutefois,  certaines 
matières  albuminoïdes  peuvent  être  à la  rigueur  considérées  comme  pro- 
venant directement  des  tissus  : ainsi,  la  mucine,  qui  se  trouve  à l’état 
normal  dans  toutes  les  urines  et  qui  provient  de  la  muqueuse  pyélo-vési- 
cale;  l’hémoglobine,  albumine  spéciale,  cristallisable,  qui  fait  partie 
constituante  des  globules  rouges,  véritable  tissu  organisé,  et  qui,  dans 
divers  états  pathologiques,  passe  en  nature  dans  l’urine. 

D’autres  substances  albuminoïdes,  n’appartenant  pas  à l’organisme  et 
introduites  accidentellement  dans  la  circulation,  filtrent  aussi  à travers 
le  rein.  Nous  aurons  à en  parler  quand  nous  traiterons  des  albumi- 
nuries expérimentales.  C’est  l’étude  chimique  des  albuminoïdes  de  l’orga- 
nisme décelables  dans  l’urine  qui  doit  nous  occuper  actuellement. 

I.  — Albumine  du  sérum  sanguin. 

Avant  les  recherches  de  Denis  (de  Commercy),  on  admettait  l’existence, 
dans  le  sang,  de  deux  variétés  seulement  de  substances  coagulables  : 1 une, 
coagulable  spontanément,  qu’on  appelait  fibrine;  l'autre,  coagulable  par 
la  chaleur,  les  acides  ou  l’alcool,  qu’on  nommait  albumine.  En  appliquant 
sa  méthode  d’ expérimentation  par  les  sels  à l’étude  des  substances 
albuminoïdes  du  sang,  Denis  démontra  que  l’on  confondait  sous  le  nom 
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d’albumine  deux,  principes  distincts  que  l'on  pouvait  séparer  et  caracté- 
riser. 11  appela  l’un  sérine,  c’est  la  véritable  albumine  du  sérum,  et 
l’autre  sèro-fibrine  ou  fibrine  dissoute,  en  raison  du  rôle  qu’il  lui  attri- 
buait dans  la  formation  de  la  fibrine  concrète,  l’eu  importe  le  nom  et  sur- 
tout la  théorie  ; nous  n’avons  pas  à la  discuter  ici.  Ce  qu’il  faut  retenir, 
c’est  le  procédé  employé  par  Denis  pour  séparer  les  deux  albumines  du 
sérum.  Ce  procédé,  on  l’attribue  aujourd’hui  couramment,  même  en 
France,  à Ilammarsten.  Il  n’est  que  'juste  de  rendre  au  médecin  de  Com- 
mercy  ce  qui  lui  appartient  sans  conteste. 

La  méthode  de  Denis  consiste  dans  l’emploi  du  sulfate  de  magnésie 
ajouté  en  poudre  jusqu’à  saturation  du  sérum.  — « En  traitant  directe- 
ment le  sérum  par  du  sulfate  de  magnésie  Jusqu’à  le  saturer  de  ce  sel, 
dit  l’auteur  français,  il  devint  tout  à fait  opaque,  blanc  jaunâtre,  tant  il 
s’y  développa  de  corpuscules.  Le  filtre  les  retint  tous,  et  ils  formèrent  à 
la  surface  une  épaisse  couche  crémeuse  très  blanche.  Après  qu’elle  eût 
été  lavée  sur  le  filtre  même  par  de  la  solution  saturée  de  sulfate  de  ma- 
gnésie, jusqu’à  ce  qu’elle  ne  s’écoulât  plus  colorée  en  jaune  et  qu’elle 
cessât  d’entraîner  de  la  sérine  coagulable  par  la  chaleur,  elle  fut  dissoute 
dans  l’eau  (1).  » 

D’après  Denis,  1,000  parties  de  sang  contiennent  environ  53  parties  de 
sérine  et  22  parties  de  la  substance  précipitable  par  le  sulfate  de  ma- 
gnésie, ou  fibrine  dissoute.  On  sait  que  cette  fibrine  dissoute,  jointe  à la 
fibrine  concrète,  spontanément  coagulable  (3  parties  pour  1,000),  cons- 
titue ce  qu’il  appelle  la  plasmine  (2). 

La  fibrine  dissoute  de  Denis  a reçu  différents  noms  ; c’est  la  substance 
fibrino-plastique  de  Schmidt,  la  paraglobuline  de  Kuhne  et  d’Eichwald, 
l’hydropisine  de  Gannal,  la  caséine  du  sérum  de  Panum.  Weyl  et  Hoppe- 
Seyler  l’ont  dénommée  sérum-globuline,  et  cette  dernière  appellation 
parait  devoir  être  définitivement  adoptée  (3).  En  tout  cas,  si  on  emploie 
le  mot  globuline,  il  est  nécessaire  de  lui  adjoindre  un  qualificatif  pour 
la  différencier  des  autres  variétés  de  globuline  qu’on  rencontre  dans  les 
hématies,  le  cristallin,  le  jaune  d’œuf,  etc.  Nous  décrirons  donc,  sous  le 
nom  de  séro -globuline,  la  matière  précipitée  du  sérum  sanguin  par  le 
sulfate  de  magnésie,  de  même  que  nous  nous  servirons  indifféremment 
des  mots  séro-albumine  ou  sérine  pour  désigner  l’autre  matière  albu- 


ili  Demis  (de  Commcrcy),  Nouvelles  éludes  chimiques,  physiologiques  et  médicales 
sur  les  substances  albuminoïdes,  p.  133.  Paris,  1836.  — Voir  surtout  l’introduction, 
p.  32-36,  avec  I exposé  de  sa  méthode  d’expérimentation  par  les  sels. 

(2)  Demis,  Mémoire  sur  le  sang,  18311. 

■ >j  AVeye,  Zeilsch.  /.  pliys.  Chem.,18~n,  t.  J,  p.  TJ. — Hoppe-Seyler,  Pliijsiolog. 
Chemie,  t.  III.  Berlin,  1879. 
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mineuse  restée  en  solution  dans  le  liquide  après  saturation  par  le  sel  de 
magnésie. 

A.  — SÉRO-ALBUMINE  ou  serine.  — 1°  Modes  de  préparation.  — Les 
divers  procédés  employés  pour  obtenir  l’albumine  du  sérum  sanguin  don- 
nent-ils la  même  substance  que  la  sérine  séparée  après  précipitation  du 
sérum  par  le  sulfate  de  magnésie?  Cela  n’est  pas  absolument  certain, 
surtout  pour  l’albumine  fournie  par  le  procédé  d’Eichwald.  Les  trois 
principaux  appartiennent  à Hoppe-Seyler,  à Eichwald  et  à Aronstein. 

Voici  comment  Hoppe  conseille  d’agir  pour  obtenir  la  séro-albumine 
presque  pure,  ne  contenant  que  des  traces  de  matières  salines.  Ajouter  au 
sérum  sanguin  ou  au  liquide  d’une  hydrocèle  de  l’acide  acétique  étendu, 
par  petites  portions,  en  ayant  soin  d’agiter  jusqu’à  ce  qu’il  se  produise 
un  précipité  floconneux.  Filtrer.  Évaporer  dans  le  vide  ou  au  bain-marie, 
sans  dépasser  40°,  jusqu’à  un  petit  volume,  après  avoir  neutralisé 
soigneusement  avec  du  carbonate  de  soude.  Placer  le  liquide  réduit  et 
concentré  dans  un  dialyseur  et  renouveler  l’eau  du  vase  extérieur 
toutes  les  six  heures  ; quand  la  dialyse  des  sels  cristallisables  a entière- 
ment cessé,  verser  de  nouveau  le  contenu  de  l’appareil  dans  une  capsule 
pour  le  soumettre  à l’évaporation  à 40°,  et  réduire  à siccité. 

Eicliwald  débarrasse  d’abord  le  sérum  de  la  paraglobuline  et  de  la  subs- 
tance qu’il  nomme  caséine  du  sérum;  il  l’étend  alors  de  10  fois  son 
volume  d’eau  et  ajoute  de  l’acide  acétique  dilué,  jusqu’à  ce  que  le  ferro- 
cyanure  de  potassium  donne  un  précipité  permanent.  11  traite  la  solution 
par  un  égal  volume  de  solution  concentrée  de  chlorure  de  sodium  et 
jette  sur  un  filtre  le  précipité  qui  se  forme  au  bout  de  quelques  heures. 
Le  dépôt  est  lavé  avec  une  solution  moitié  moins  concentrée  de  sel  marin 
et  additionné  de  quelques  gouttes  d’acide  acétique;  un  deuxième  lavage 
est  fait  avec  du  chlorure  de  sodium  pur;  puis  on  exprime  le  dépôt  entre 
des  doubles  de  papier  buvard.  Le  précipité  ainsi  obtenu  est  soluble  dans 
l’eau  et  coagulai^ e par  l’ébullition. 

Aronstein  s’est  servi  de  la  dialyse  pour  obtenir  une  séro-albumine 
exempte  de  sels.  Le  sérum  sanguin,  étant  placé  dans  un  dialyseur  de  pa- 
pier parchemin,  laisse  diffuser  dans  l’eau  tous  les  sels  cristallisables,  les 
matières  extractives,  ainsi  que  diverses  combinaisons  de  ces  matières 
avec  des  sels  plus  ou  moins  insolubles  dans  l’eau.  11  ne  reste  dans  le  dia- 
lyseur que  la  paraglobuline  et  la  sérine  privée  de  sels.  On  sépare  par 
filtration  la  globuline,  et  on  obtient  une  solution  de  séro-albumine  qui 
n’est  pas  coagulable  par  la  chaleur  ni  précipitable  par  un  excès  d’alcool 
absolu.  Mais  si  l’on  ajoute  le  liquide  contenant  les  sels  dialysés  à la  solu- 
tion albumineuse,  le  précipité  d’albumine  se  fait  comme  à l’ordinaire  en 
présence  de  l’alcool. 

L’emploi  du  sulfate  de  magnésie,  selon  la  méthode  de  Denis  (de  Com- 
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niercy),  remise  en  honneur  par  Hammarsten,  permet  à la  lois  la  pré- 
paration de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline.  Nous  avons  dit  comment 
opérait  Denis.  Hammarsten  sature  de  même  le  sérum  par  le  sulfate  de 
magnésie  en  cristaux.  11  filtre  pour  séparer  la  séro-globuline  précipitée, 
et  le  filtrat  contenant  la  sérine  est  placé  dans  un  dialyseur.  On  ajoute 
de  l’eau  tant  qu’il  passe  des  sulfates  et  des  chlorures.  On  laisse  ensuite 
évaporer  le  contenu  du  dialyseur  dans  le  vide  (1). 

2°  Caractères  physico-chimiques.  — Fraîchement  déposée,  la  sérine  est 
blanche,  en  corpuscules  très  fins.  Préparée  par  dialyse  et  évaporation  à 
-il)  degrés,  elle  ressemble  à du  sérum  desséché,  et  se  présente  sous  l’aspect 
d’une  substance  amorphe,  d’un  blanc  jaunâtre,  résistante  et  sèche.  Elle  re- 
prend son  apparence  primitive  quand  on  l’humecte  et  ses  propriétés  chi- 
miques restent  les  mêmes.  Elle  est  dissoute  lentement  mais  complètement 
dans  l’eau.  La  solution  concentrée  est  visqueuse  et  opalescente.  Elle  dévie 
la  lumière  polarisée  à gauche,  comme  l’ont  reconnu  les  premiers  Biot  et 
Bouchardat,  et  Becquerel  a proposé  d’utiliser  cette  propriété  pour  lé 
dosage  des  liqueurs  albumineuses.  Le  degré  de  la  déviation  polarimé- 
trique  est  variable  suivant  les  auteurs.  C’est  ainsi  que,  d’après  Béchamp,  il 
est  de  62,  de  57,31  d’après  Frédéricq,  de  56  d’après  Hoppe-Seyler.  Ces 
différences  tiennent  à la  difficulté  d’obtenir  une  solution  de  sérine  tou- 
jours identique  et  absolument  débarrassée  de  séro-globuline  et  de  sels. 
Quoi  qu’en  ait  dit  en  effet  Aronstein,  dont  nous  avons  indiqué  le  mode 
opératoire,  Hoppe-Seyler,  Heynsius,  Haas,  sont  d’accord  pour  nier  que  la 
séparation  complète  de  l’albumine  et  de  ses  sels  puisse  se  faire  par 
osmose.  D’après  ce  dernier  auteur,  il  reste  environ  1 partie  de  sels  pour 
100  d’albumine  sèche  (2). 

Le  pouvoir  osmotique  de  la  séro-albumine  est  très  faible.  D’après 
Graham,  une  solution  au  dixième  n’a  perdu  au  bout  de  quatorze  jours 
que  32,7  pour  100  de  l’albumine  dissoute,  et  l’albumine  diffusée  ne  s’est 
pas  répandue  au  delà  du  tiers  de  la  hauteur  du  liquide  (3). 

Sous  quelle  forme  se  trouve  la  sérine  dans  les  solutions  aqueuses  ? 
Est-elle  réellement  dissouteou  tenue  seulement  en  suspension,  comme  les 
graisses  émulsionnées,  par  exemple  ? D’une  manière  générale,  on  admet- 
tait autrefois  deux  formes  distinctes  d’albumine,  une  albumine  soluble 
et  une  albumine  insoluble.  Davy,  Scherer,  Witticb,  regardent  l’albumine 
pure  comme  insoluble,  se  comportant  chimiquement  comme  un  oxyde 
indifférent,  susceptible  déformer,  avec  les  acides  ou  les  bases  et  même 


(1)  Hammarsten,  P/luger's  Archiv.,  1878,  Bd  XVII,  p.  453  et  Zeilsch.  f.  phys. 
Chemie,  t.  VIII,  p.  467. 

(2)  Heynsius,  Arcli.  f.  d.  ges.  Physiol.,  Bd.  XI  et  XII.  — Haas,  Ibid.,  Bd.  XII, 
p.  395,  et  Chem.  Centralb.,  1876,  u°‘  50  à 52. 

(3)  Graham,  Annales  de  chimie  et  de  physique,  1862,  3°  série. 


10 


TR  AIT  K dp:  L’ALBUMINURIE 


les  sels,  des  composés  solubles  dans  l’eau  pure  et  insolubles  dans  un  excès 
d’acide  ou  d’alcali.  Miallie  et  Pressât  ont  émis  l’idée  que  l’albumine  soluble 
était  dans  un  état  moléculaire  spécial  différent  de  la  véritable  solution  (1), 
et  ils  invoquent  à l’appui  son  faible  pouvoir  diffusif.  Runeberg,  dont  nous 
aurons  à discuter  plus  loin  les  recherches  sur  la  filtration  de  l’albumine, 
pense  de  môme  qu’il  s’agit  là  moins  d’une  dissolution  vraie  que  d’une 
sorte  d’émulsion  (2).  Peut-être  est-on  en  droit  de  supposer  qu’entre  les 
deux  formes  extrêmes  d’albumine  soluble  et  insoluble  il  existe  une 
foule  d’états  physiques  intermédiaires,  lit  cette  hypothèse,  on  est  bien 
tenté  d’en  admettre  le  bien-fondé,  quand  on  réfléchit,  dit  Schutzenberger, 
« à la  manière  d’être  si  variée  de  l’albumine  vis-à-vis  d’agents  qui,  dans 
les  circonstances  où  l'on  se  place,  ne  sont  pas  de  nature  à la  modifier  chi- 
miquement, mais  qui  tantôt  augmentent,  tantôt  diminuent  sa  solubilité, 
tantôt  élèvent,  tantôt  abaissent  son  point  de  coagulation.  » 

3°  Réactions.  — Nous  passerons  rapidement  en  revue  les  principales 
réactions  de  la  sérine  en  présence  des  acides,  des  bases,  des  sels,  des 
substances  organiques,  de  la  chaleur. 

a)  Action  clés  acides.  — La  plupart  des  acides  minéraux  coagulent 
la  sérine  à froid.  L’acide  phosphorique  normal  est  sans  effet,  mais  l’acide 
métaphosphorique  détermine  un  précipité. 

L'acide  chlorhydrique  concentré  donne  un  coagulum  qui  se  dissout 
dans  un  excès  d’acide.  Cette  solution  chlorhydrique  précipite  à son  tour 
en  présence  d’une  grande  quantité  d’eau,  et  le  dépôt,  lavé  et  exprimé,  se 
redissout  de  nouveau  entièrement  dans  l’eau. 

Le  précipité  fourni  par  l’acide  nitrique  se  colore  en  jaune  orangé 
quand  on  porte  le  mélange  à l’ébullition;  il  y a formation  d’acide  xan- 
thoprotéique.  Si  le  précipité  de  sérine  est  peu  abondant,  il  se  redissout 
par  la  chaleur  en  même  temps  qu’apparaît  la  coloration  jaune. 

De  même  que  l’acide  phosphorique,  l’acide  carbonique,  les  acides 
acétique,  tartrique,  ne  déterminent  pas  de  coagulation.  Mais  si  la  solu- 
tion est  saturée  de  sulfate  de  soude,  de  magnésie  ou  de  chlorure  de 
sodium,  la  sérine  est  précipitée  par  l’acide  acétique. 

b)  Action  des  alcalis.  — La  potasse  et  la  soude  caustiques,  ajoutées 
à une  solution  de  séro-alhumine,  donnent  naissance  à des  alhuminates 
alcalins.  Quand  on  additionne  d’une  solution  concentrée  de  potasse  une 
solution  également  concentrée  de  sérine,  on  obtient  une  gelée  ferme, 
transparente,  formée  par  de  l’albuminate  de  potasse.  Les  solutions  alca- 
lines d’albumine  ne  coagulent  pas  par  la  chaleur;  mais  si  on  les  neutra- 
lise pas  l’acide  acétique,  la  précipitation  se  fait  en  llocons. 

(1)  Mialhe  et  Pressât,  Journ.  de  chimie  et  de  pharmacie,  3°  série,  t.  X,  p.  161. 

(2)  Ruebeug,  Arc  hiv.  der  Heilkundne,  1877. 
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c)  Action  des  sels.  — Un  grand  nombre  de  sels  métalliques,  sulfate 
de  cuivre,  sublimé,  sous-acélale  de  plomb,  nitrate  d’argent,  précipitent 
les  solutions  d’albumine  sous  forme  d’albuminates.  Et  la  sérine  peut 
être  dégagée  de  la  combinaison  métallique  par  le  gaz  sull'hydrique.  L’al- 
buminate  de  cuivre  précipité  par  le  sulfate  de  cuivre  est  d’une  colora- 
tion verdâtre;  il  se  dissout  dans  une  solution  de  soude  ou  de  potasse, 
qu’il  colore  en  bleu. 

Le  ferro-cyanure  de  potassium  ou  cyanure  jaune,  le  cyanure  de 
platine  et  de  potasse,  précipitent  à froid  les  solutions  albumineuses 
acidifiées  par  quelques  goulles  d’acide  acétique;  le  précipité  se  dissout 
dans  un  excès  d'acide. 

Le  bichromate  de  potasse,  l’iodate  de  potasse,  en  présence  d’un  acide 
végétal,  le  pbosplio-tungstate  de  soude,  en  présence  de  l’acide  acétique  ou 
chlorhydrique,  précipitent  aussi  la  solution  de  sérine.  11  en  est  de  même 
de  l’alun  en  solution  demi-saturée.  En  ajoutant  du  sulfate  de  magnésie 
au  précipité  obtenu  par  l’alun,  tout  se  redissout.  Aussi  le  sérum  saturé 
de  sulfate  de  magnésie  ne  précipite-t-il  pas  par  l’alun. 

Les  sels  alcalins  ne  produisent  aucun  effet  à froid.  Le  chlorure  de 
sodium  peut  être  dissous  dans  une  solution  de  séro-albumine  sans  y 
produire  de  changement.  11  en  est  de  môme  du  sulfate  de  magnésie,  à 
condition  que  la  sérine  soit  bien  pure.  Mais,  tandis  que  les  carbonates 
alcalins  empêchent,  comme  les  alcalis,  la  coagulation  à chaud,  les  autres 
sels  alcalins  ajoutés  à une  solution  de  sérine  en  facilitent  la  précipita- 
tion par  la  chaleur,  et  plus  la  proportion  du  sel  est  forte,  plus  le  point 
de  coagulation  se  trouve  abaissé. 

cl)  Action  clés  corps  organiques.  — Le  tannin,  la  créosote,  l’acide 
phénique,  l’acide  picrique,  coagulent  la  sérine.  L’alcool  la  précipite  ; en 
décantant  immédiatement  l’excès  de  réactif  employé,  le  précipité  se 
redissout  presque  entièrement;  mais  quand  on  maintient  le  précipité 
pendant  un  certain  temps  au  contact  de  l’alcool,  il  ne  se  dissout  que  dif- 
ficilement dans  l’eau;  l’action  prolongée  de  l’alcool  finit  par  le  transfor- 
mer entièrement  en  albumine  coagulée. 

L’éther  n’a  pas  d'action  sur  les  solutions  de  sérine  ; il  ne  se  forme  pas 
de  précipité  quand  on  agite  les  deux  liquides  mélangés.  D’après  Àrons- 
tein,  la  séro-albumine  privée  de  sels,  préparée  par  son  procédé,  serait  au 
contraire  précipitée  par  l’éther. 

é)  Action  de  ici  chaleur.  — Une  solution  de  sérine  chauffée  com- 
mence à se  troubler  entre  GO  et  70°;  le  point  exact  du  début  de  la  coa- 
gulation est  59°, 5.  A 75°,  la  précipitation  est  complète  sous  forme  de 
flocons,  et  Je  précipité  peut  être  recueilli  sur  un  filtre.  L’action  de  la 
chaleur  sur  une  solution  de  sérine  est  très  variable  suivant  la  quantité 
et  la  proportion  des  matières  étrangères  ajoutées  à la  solution.  j\’otis 
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aurons  à revenir  avec  détails  sur  ce  point  à propos  de  l’urine  albumi- 
neuse. D’une  manière  générale,  il  faut  signaler  l'influence  prédominante 
de  la  propdrtion  d’acide  ou  d’alcali  contenue  dans  la  liqueur.  D’après 
Aronstein,  la  séro-albumine,  complètement  débarrassée  de  sels  par  la 
dialyse,  ne  se  coagule  plus  par  la  chaleur  (1).  D’après  Schmidt,  lorsque 
la  solution  est  très  pauvre  en  sels,  la  chaleur  détermine  'seulement  un 
trouble  opalescent;  l’albumine  n’est  plus  dissoute,  mais  elle  ne  se 
rétracte  pas  en  flocons.  Qu’on  ajoute  alors  du  chlorure  de  sodium  ou  du 
sulfate  de  soude  et  quelques  gouttes  d’acide,  et  le  précipité  floconneux  se 
produit  (2).  Dans  les  solutions,  au  contraire,  très  riches  en  sels  neutres 
alcalins,  l’action  de  la  chaleur  est  très  rapide,  le  point  de  coagulation  se 
trouve  notablement  abaissé.  11  en  est  de  môme  quand  le  liquide  ren- 
ferme de  faibles  quantités  d’acide  acétique  ou  d’acide  pliosphorique.  Le 
carbonate  de  soude  et  les  alcalis  agissent  en  sens  inverse,  ils  élèvent  le 
point  de  coagulation.  A dose  suffisante,  ils  empêchent  même  complète- 
ment l’action  de  la  chaleur,  et  la  sérine  ne  précipite  pas. 

Ces  quelques  faits  expliquent  la  manière  dont  se  comporte  une 
solution  faible  de  séro-albumine  en  présence  de  la  chaleur.  Une  solution 
au  dixième,  par  exemple,  ne  se  coagule  pas  par  l’ébullition  si  la  réaction 
est  alcaline;  mais  il  suffit  d’ajouter  quelques  gouttes  d’acide  acétique 
pour,  faire  apparaître  le  précipité.  Si  la  chaleur  ne  donne  qu’une  teinte 
opalescente,  il  faut  ajouter  du  chlorure  de  sodium,  et  on  verra  se  former 
de  l’albumine  coagulée.  La  solution  est-elle  très  acide,  le  précipité  à la 
chaleur  apparaîtra  après  addition  suffisante  de  chlorure  de  sodium.  Ces 
notions  trouveront  leur  application  directe  dans  l’étude  de  l’urine  albu- 
mineuse; car  il  ne  s’agit  dans  tous  ces  cas  que  de  solutions  faibles  de 
sérine;  les  solutions  très  concentrées  donnent  toujours  un  coagulum  à 
l’ébullition,  que  la  réaction  soit  acide  ou  alcaline. 

B.  — Séro-globuline.  — 1°  Modes  de  préparation.  — On  peut  obte- 
nir la  séro-globuline  par  plusieurs  procédés.  Le  procédé  de  précipitation 
par  le  chlorure  de  sodium  ou  le  sulfate  de  magnésie  a été  employé 
d’abord  par  Denis  (de  Commercy). 

Denis  recevait  le  sang  qui  coule  d’une  artère  ou  d’une  veine  dans 
une  solution  de  sulfate  de  soude;  le  sang  ne  se  coagule  pas,  mais  au 
bout  d’un  certain  temps  les  globules  rouges  et  les  globules  blancs  se 
déposent,  et  un  liquide  surnage.  Ce  liquide  est  décanté,  puis  saturé  de 
sel  marin  en  poudre;  il  se  forme  un  précipité  d’une  substance  coagu- 
lable, qui  représente  ce  que  Denis  a appelé  la  ptasmine,  c’est-à-dire  un 


(1)  Aronstein,  Archiv.  d.  ges.  Pht/s.,  Bd  VI  It,  p.  75. 

(2)  Schmidt,  Archiv.  cl.  ges.  Phys.  Bd  VI,  1872,  p.  413. 
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mélange  de  fibrine  spontanément  coagulable  et  de  fibrine  dissoute,  ou 
séro-globnline. 

Par  le  sulfate  de  magnésie  on  obtient  la  séro-glolnilinc  pure.  Après 
coagulation  du  sang  d’une  saignée,  la  plias  mine  s’est  dédoublée  en 
fibrine  concrète  qui  englobe  les  globules  rouges  dans  le  caillot,  et  en 
fibrine  dissoute  qui  reste  mélangée  à la  sérine.  En  ajoutant  du  sulfate  de 
magnésie  en  poudre  jusqu’à  saturation,  on  précipite  cette  fibrine  dissou  te, 
qui  est  coagulée  par  le  sel,  tandis  que  la  sérine  ne  l’est  pas,  et  le  préci- 
pité est  recueilli  sur  un  filtre.  . 

En  1858,  Cannai  a employé  ce  procédé  pour  analyser  le  liquide  de 
l’ascite,  et  il  a nommé  lujdropisine  la  matière  albumineuse  précipitée 
par  le  sulfate  de  magnésie  (1). 

Enfin,  en  1877,  llammarsten  a recommandé  de  nouveau  l’emploi  de  ce 
sel  pour  l’étude  des  albumines  du  sang  et  en  même  temps  de  l’albumine 
urinaire.  La  substance  précipitée  a reçu  une  nouvelle  dénomination, 
celle  de  sérum-globuline  (2). 

l'averet,  dans  le  laboratoire  de  Lépine,  a employé  le  chlorure  de  so- 
dium pour  préparer  la  séro-globuline.  Voici  comment  il  procède  : 100  à 
200  centimètres  cubes  de  sérum  sont  saturés  de  sel  marin  en  poudre 
jusqu’à  ce  que,  malgré  l’agitation,  une  couche  de  sel  très  appréciable  se 
dépose  au  fond  du  verre.  On  laisse  reposer  pendant  vingt-quatre  heures; 
les  llocons  de  séro-globuline  se  sont  réunis  en  une  ou  plusieurs  masses 
compactes  et  flottantes  au  milieu  d’un  liquide  parfaitement  limpide.  On 
filtre.  On  lave  le  précipité  avec  une  solution  saturée  de  chlorure  de 
sodium,  de  façon  à le  débarrasser  complètement  de  la  sérine  qui  l’im- 
bibe; un  ou  deux  lavages  suffisent.  La  séro-globuline  forme  sur  les 
parois  du  filtre  une  épaisse  couche,  dont  on  peut  recueillir  la  plus 
grande  partie  avec  une  curette.  Cette  masse  molle  est  soluble  dans  l’eau 
pure,  car  elle  est  saturée  de  chlorure  de  sodium;  la  dissolution  sera 
obtenue  quand  la  quantité  d’eau  ajoutée  sera  suffisante  pour  étendre  au 
dixième  la  proportion  de  sel  marin  retenu  avec  la  globuline  (3). 

Au  lieu  de  sulfate  de  magnésie,  Hofmeister  ej;  Pohl  recommandent  de 
préférence  le  sulfate  d’ammoniaque  pour  séparer  la  séro-globuline  de  la 
sérine. 

Un  autre  procédé  consiste  à diluer  le  sérum  dans  15  à 20  fois  son 
poids  d’eau,  puis  à le  traiter  avec  de  l’acide  acétique  faible.  11  se  forme 
un  précipité  mélangé  d’un  peu  de  matière  fibrineuse.  Ce  dépôt  est 
soluble  dans  l’eau  additionnée  de  chlorure  de  sodium. 

(1)  Gansai,,  Th.  Paris,  1858. 

(2)  Hamjiarsten,  P/luger's  Archiv.  f.  Phys.,  Bd  XVII,  p.  450. 

(3)  Faveret,  Th.  Lyon,  1882,  cl  Rev.  de  médecine,  1882,  p.  «J58. 
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On  peut  encore  obtenir  la  séro-globuline  en  faisant  passer  un  courant 
d'acide  carbonique  dans  le  sérum  dilué.  Ëichwald  opère  de  la  façon  sui- 
vante. Il  ajoute  au  sérum  sanguin  dix  fois  son  volume  d’eau,  fait  passer 
dans  la  solution  un  courant  d’acide  carbonique  et  jette  le  précipité  sur 
un  filtre.  Il  lave  le  dépôt  avec  de  l’eau  distillée,  tant  qu’un  mélange 
d’acide  acétique  et  de  cyanure  jaune  et  une  solution  de  nitrate  d’argent 
troublent  l’eau  de  lavage. 

Ces  différents  procédés  ne  donnent  pas  les  mêmes  résultats.  La 
méthode  de  Denis  et  de  Hammarsten  est  çelle  qui  donne  le  plus  de  séro- 
globuline.  Le  procédé  par  l’acide  carbonique  est  celui  qui  en  donne  le 
moins.  La  proportion  obtenue  par  le  chlorure  de  sodium  est  aussi 
moindre  qu’au  moyen  de  sulfate  de  magnésie. 

Burkliardt  a objecté  que  le  sulfate  de  magnésie,  outre  la  séro-globu- 
line, précipitait  une  partie  de  la  sérine  (1);  il  prétend,  il  est  vrai,  que 
l’acide  carbonique  sépare  toute  la  séro-globuline.  Or,  sur  ce  dernier 
point,  la  plupart  des  auteurs  conviennent  que  la  séro-globuline  n’est 
qu’en  partie  précipitée  par  un  courant  d’acide  carbonique,  et  Hammars- 
ten,  en  réponse  à Burkhardt,  a montré  qu’après  l’action  d’un  courant 
d’acide  carbonique  on  peut  encore  précipiter  de  la  solution  albumineuse 
par  le  sulfate  de  magnésie  une  matière  albuminoïde  (2).  Comme  la  cons- 
titution exacte  de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline  est  inconnue, 
aucune  démonstration  absolue  de  la  nature  de  cette  matière  albuminoïde 
ne  peut  être  fournie.  11  y a là  une  simple  question  de  convention  et  de 
définition,  et,  si  nous  admettons  que  la  substance  séparée  du  sérum 
par  le  sulfate  de  magnésie  en  excès  est  la  séro-globuline,  il  n’y  a aucune 
raison  de  prétendre  que  ce  même  sel  précipite  une  partie  de  la  sérine. 
En  fait,  il  existe  deux  matières  albuminoïdes  dans  le  sérum  sanguin, 
l’une  qui  est  précipitée  par  le  sulfate  de  magnésie,  l’autre  qui  reste 
dissoute  dans  une  solution  sursaturée  de  ce  sel.  En  appelant  la  pre- 
mière séro-globuline,  l’autre  séro-albumine  ou  sérine,  nous  convenons 
de  deux  termes  qui  consacrent  cette  différence,,  mais  qui  ne  préjugent  en 
rien  la  nature  intime  de.  ces  deux  substances.  Et  il  est  inutile  de  se 
demander  si  le  sulfate  de  magnésie  précipite  ou  non  une  partie  de  la 
sérine,  puisque,  par  définition  même,  la  sérine  est  la  partie  du  sérum 
qui  n’est  pas  coagulée  par  le  sel  de  magnésie. 

2°  Propriétés  physico -chimiques.  — La  séro-globuline,  ainsi  préparée, 
forme  un  précipité  floconneux,  blanc,  qui  se  dépose  peu  à peu  en  s’agré- 
geant en  une  masse  molle,  compacte.  Elle  est  insoluble  dans  l’eau  pure  et 

(1)  Burkhardt,  Centrait),  f.  med.  XViss.,  1883,  p.  SU. 

(2)  Hammarsten,  Ucbcr  die  Anwendbarkheit  der  magnesicsulfalcs  7.nr  quantitativen 
Bestimmung  von  sérum  albuinin  und  globulin  ( Zeitsch . f.  phys.  Chem.,  Mil, 
p.  467). 
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flans  les  liquides  très  salés.  Mais  elle  se  dissout  dans  les  solutions  salines 
étendues,  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium  au  dixième  par 
exemple,  dans  une  solution  de  soude,  dans  une  solution  étendue  de 
potasse,  Elle  est  soluble  aussi  dans  les  liquides  légèrement  acides. 

La  solution  de  séro-globuline  dévie  à gauche  la  lumière  polarisée. 
D’après  Frédéricq,  son  pouvoir  rotatoire  est  de  47°, 8. 

Son  point  de  coagulation  est  un  peu  plus  élevé  que  celui  de  la  sérine. 
La  solution  chauffée  reste  claire  jusqu’à  plus  de  00°;  elle  ne  commence 
guère  à se  troubler  que  vers  65  ou  68°.  Elle  précipite  entre  75  et  80°. 

D'après  la  plupart  des  auteurs,  et  en  particulier  d’après  Kuhne, 
d’après  Schmidt,  la  séro-globuline,  contrairement  à la  sérine,  diffuserait 
facilement  à travers  les  membranes  animales.  Les  expériences  plus 
récentes  de  Gotlwald,  dans  le  laboratoire  de  Hoppe-Seyler,  paraissent 
établir  par  contre  qu’elle  filtre  beaucoup  moins  bien  que  la  séro-albu- 
mine;  la  différence  serait  comme  2 est  à 3 (2).  11  y a là  une  contradic- 
tion qui  appelle  de  nouvelles  recherches;  car  il  n’est  pas  aisé  de  com- 
prendre et  il  est  diflicile  d’admettre  qu’une  même  substance  possède  à la 
fois  un  fort  pouvoir  de  diffusion  et  un  faible  pouvoir  de  Filtration. 

3e  Réactions. — La  séro-globuline  possède  la  plupart  des  réactions  de  la 
séro-albumine.  Ses  solutions  salines  sont  coagulées  par  l’alcool,  par  la 
chaleur,  par  l’acide  nitrique.  Comme  pour  la  sérine,  le  précipité  obtenu 
par  l’alcool,  s’il  reste  en  contact  avec  le  réactif  pendant  un  certain  temps, 
devient  insoluble  dans  l’eau  et  dans  les  sels  neutres.  Nous  avons  dit  que 
le  point  de  coagulation  par  la  chaleur  était  un  peu  plus  élevé  que  celui 
de  la  sérine.  Le  précipité  insoluble  formé  par  l’acide  nitrique  prend  une 
teinte  jaune  au  bout  de  quelque  temps  et  finit  par  se  décomposer. 

Les  acides  acétique,  chlorhydrique,  sulfurique,  ajoutés  avec  ménage- 
ment aux  solutions  neutres  de  séro-globuline,  déterminent  un  précipité; 
le  coagulum  se  redissout  avec  facilité  dans  le  plus  petit  excès  d’acide. 

Le  tannin,  le  nitrate  d’argent,  les  sels  de  mercure,  de  plomb,  de  cuivre, 
coagulent  aussi  la  séro-globuline.  D’après  Brucke,  le  précipité  formé  par 
le  sulfate  de  cuivre  se  dissout  dans  un  excès  de  réactif  en  donnant  une 
coloration  d’un  beau  bleu. 

Mais  à cêté  de  ces  réactions  communes  aux  deux  variétés  d’albumine, 
il  existe  un  certain  nombre  de  réactions  propres  à la  séro-globuline. 

a)  Elle  'est  précipitée  de  scs  solutions  salines  par  un  excès  d’eau. 

b)  L’acide  carbonique  précipite  également  ses  solutions  neutres,  mais 
le  précipité  est  incomplet,  surtout  si  la  solution  est  très  étendue. 

c)  Si  on  sature  de  chlorure  de  sodium  une  solution  faible  de  sel  marin 

(1)  Kuhne,  Lehrbucli  (1er  phys.  Chemie,  1868. 

(i)  Gottwald,  Zeilscli.  f.  phys.  Chemie , Bd  IV,  p.  123. 
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où  se  trouve  dissoute  la  séro-globuline,  celle-ci  est  précipitée  en  partie, 
mais  il  en  reste  toujours  une  certaine  proportion  en  solution. 

(/)  Une  solution  neutre  de  séro-globuline  est  entièrement  précipitée  par 
le  sulfate  de  magnésie  en  poudre  ajouté  à saturation. 

G.  — Rapports  de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline  dans  le  sérum, 
sanguin.  — Dans  quelle  proportion  réciproque  ces  deux  variétés  d’albu- 
mine se  trouvent-elles  dans  le  sérum?  Cette  question  importante  n’est 
pas  complètement  tranchée.  Les  réponses  fournies  par  les  différents  au- 
teurs ne  sont  pas  concordantes. 

D’après  Denis  (de  Commercv),  pour  10Q  parties  de  sérum,  il  y a,  en 
moyenne,  chez  l’homme,  7,8  de  substances  coagulables  qui  se  décomposent 
ainsi  : 

Sérine 5.3 

Fibrine  concrète 0.3 

Fibrine  dissoute 2.2 

Ileynsius  a dosé  la  proportion  de  séro-globuline  dans  le  sérum  de  di- 
verses espèces  animales.  Il  a employé  la  méthode  de  précipitation  par 
l’eau,  l’acide  carbonique  et  le  chlorure  de  sodium  (1).  Voici  le  tableau  des 
chiffres  qu’il  indique  pour  100  parties  de  sérum  : 


Chez  l’homme 0.38 

Chez  la  vache 1.88 

Chez  le  mouton 1.65 

Chez  la  chèvre 0.55 

Chez  le  veau 0.51 

Chez  le  lapin 0.14 

Chez  le  cochon 0.80 

Chez  le  chien 0.65 

Chez  le  chat 0.54 

Chez  le  poulet 2.53 


Hammarsten  estime  que  ces  chiffres  sont  beaucoup  trop  faibles,  le  pro- 
cédé employé  par  Ileynsius  ne  précipitant  qu’une  partie  de  la  séro- 
globuline.  Au  moyen  du  sulfate  de  magnésie,  il  obtient  des  proportions 
bien  plus  élevées.  Pour  100  de  sérum,  il  indique  les  résultats  suivants  : 


Albumine.  Séro-albumine.  Séro-globuline. 

Homme 5.620  4.516  3.103- 

Lapin 6.223  4.336  1.788 

Cheval 7.257  2.677  » 4.565 

Bœuf 7.499  3.330  4.169 


On  voit  que,  d’après  Hammarsten,  le  rapport  de  la  séro-globuline  à la 


(1)  Heynsius,  Arcliiv.  f.  ges.  phys.,  Bd.  lit,  p.  I. 
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sérine  est,  chez  l’homme,  de  1/1.51 1;  chez  le  lapin,  de  1/2.5;  chez  le  cheval, 
de  1/0.591;  chez  le  bœuf,  de  1/0.842,  c’est-à-dire  qu’il  y a plus  de  sérine 
chez  l'homme  et  chez  le  lapin,  plus  de  globuline  chez  le  cheval  et  chez  le 
bœuf. 

Les  résultats  obtenus  par  Frédéricq  chez  le  bœuf  et  le  lapin  concordent 


assez  bien  avec  ceux  de  llammarsten 

(O- 

Albumine. 

Séro-albumine. 

Séro-globuline. 

Bœuf 

( 7.41 

3.83 

3.38 

' i 8.49 

2.70 

3.79 

Lapin 

5.48 

4.22 

1 .20 

Dans  un  travail  postérieur,  Frédéricq  donne  les  chiffres  suivants  pour 
100  centimètres  cubes  de  sérum  du  chien  (2)  : 


Albumine. 

Séro-albumine. 

Séro-globuline. 

7.0 

2.97 

4.03 

3.72 

3.63 

2.09 

3.43 

3.34 

2.09 

7.57 

3.93 

3.62 

Hoffmann  a étudié  les  rapports  de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline  dans 
le  sérum  sanguin  et  dans  le  liquide  ascitique  (3).  Pour  établir  le  rapport, 
il  divise  la  quantité  de  sérine  obtenue  par  la  quantité  de  séro-globuline. 
Dans  30  analyses  de  liquide  ascitique,  il  trouve  que  la  proportion  d’albu- 
mine totale  a varié  entre  0.19  et  4.61  pour  100.  Le  rapport  de  la  sérine  à la 
globuline,  par  division,  était  de  0.62  à 2.46.  Chez  douze  malades,  il  a 
étudié  en  même  temps  le  sérum  sanguin,  et  il  a constaté  que  la  proportion 
d’albumine  et  le  rapport  des  deux,  substances  étaient  à peu  près  les  mêmes 
dans  le  sérum  et  dans  l’exsudât  péritonéal,  les  chiffres  du  liquide  ascitique 
étant  toutefois  plus  faibles. 

Enfin,  chez  deux  hommes  bien  portants,  Hoffmann  a obtenu  les  propor- 


tions  suivantes  pour 

100  de  sérum  : 

Albumine. 

Séro-albumine. 

Séro-globuline. 

Rapport. 

7.76 

5.04 

2.72 

1.83 

7.36 

5.28 

2.08 

2.34 

Hoffmann  croit  pouvoir  conclure  de  ses  recherches  qu’à  l’état  patholo- 
gique le  sérum  sanguin  est  plus  pauvre  en  séro-albumine,  et  il  pense 

(1)  Frédéricq,  Arcli.  de  Biologie,  I,  p.  17. 

(2)  Frédéricq,  Arch.  de  Biologie,  II,  p.  379. 

(3)  Hoffmann,  Globulin.  bcsiirnniung  in  den  Ascitisfluss  (Arch.  f.  exper.  Palh., 
XVI,  p.  133). 
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que,  lorsque  le  quotient  de  la  division  de  la  sérine  par  la  séro-globuline 
est  au-dessous  de  1,  l’état  du  malade  doit  être  considéré  comme  grave. 

Estelle  a analysé  le  sang  de  deux  malades  atteints  de  mal  de  Bright; 
voici  les  chiffres  qu’il  a trouvés  pour  100  de  sérum  (t)  : 


Albumine. 

Sérine. 

Séro-globuline. 

8.5 

3.05 

5.43 

5.4 

1 .80 

3.60 

Ainsi,  Denis  et  Hanmiarsten  sont  à peu  près  d’accord  sur  la  quantité 
totale  de  l’albumine  du  sang  chez  l’homme,  et  sur  ce  fait  que  la  sérine  est 
en  proportion  plus  élevée  que  la  séro-globuline.  Mais  ils  diffèrent  assez 
notablement  sur  le  rapport  réciproque  des  deux  substances.  Tandis  que 
Denis  indique  le  rapport  de  1 de  séro-globuline  à 2.4  de  sérine, 
Hammarsten  ne  constate  que  1 pour  1.5.  Estelle,  de  son  côté,  trouve 
un  rapport  inverse;  la  séro-globuline  est  en  proportion  double  de  la  sé- 
rine. 11  est  vrai  qu’il  s’agit  d’individus  malades  et  de  malades  atteints 
d’albuminurie. 

Mais  cette  même  proportion  renversée,  Hammarsten  et  Frédéricq  la 
trouvent  chez  le  cheval  et  le  bœuf;  le  sérum  de  ces  animaux  contiendrait 
plus  de  séro-globuline  que  de  séro-albumine,  et  chez  le  cheval  le  rapport 
serait  de  2 à 1. 

Ces  résultats,  un  peu  discordants,  appellent  à coup  sur  de  nouvelles 
recherches  ; car  ils  tendraient  à modifier  les  idées  actuelles  sur  la  consti- 
tution du  sérum.  Nous  pouvons  cependant  admettre  qu’au  moins  en  ce 
qui  concerne  l’homme  à l’état  physiologique,  la  proportion  de  sérine  est 
plus  élevée  que  la  proportion  de  séro-globuline,  et  que  le  rapport  des 
deux  substances  albumineuses  dans  le  sérum  normal  est  sensiblement 
comme  2 est  à 1 . 


II.  — Albumines  digérées. 

Les  matières  albuminoïdes,  introduites  par  l’alimentation  dans  le  tube 
digestif,  subissent,  en  présence  des  ferments  solubles  de  l’estomac  et  du 
pancréas,  pepsine  et  trypsine,  une  modification  particulière  qui  aboutit 
à la  formation  de  produits  facilement  solubles  et  diffusibles  qu’on  nomme 
peptones. 

Autrefois,  et  surtout  d’après  les  travaux  de  Meissner,  on  distinguait  de 
nombreuses  variétés  de  peptones,  suivant  la  substance  digérée  et  suivant 
le  moment  de  la  digestion.  11  y avait  des  peptones  gastriques  et  des  pep- 

(1)  Estelle,  Rev.  de  méd.,  1880,  p.  704. 
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tones  pancréatiques;  on  admettait  une  albumine-peptone,  une  fi hrine- 
peptone,  une  caséine-peptone,  etc.  Meissner,  dans  la  transformation  des 
albuminoïdes,  distinguait  trois  modifications  principales,  la  peptone,  la 
parapeptone  et  la  métapeptone.  La  peptone  elle-même  se  présentait  sous 
trois  états  différenciés  par  Meissner  sous  les  noms  de  peptone  a,  peptone  b, 
peptone  c. 

Actuellement,  ces  divisions  ne  sont  [dus  admises  par  la  plupart  des 
physiologistes,  et  on  considère  généralement  que  les  réactions  différentes 
indiquées  par  Meissner  sont  dues  au  mélange  des  peptones  avec  diverses 
matières  étrangères,  telles  qu’albuminé  non  digérée,  graisses,  etc.  Toute- 
fois, les  recherches  ultérieures  de  Kuhne,  de  Schmidt-Mulheim,  de  Sal- 
kowski,  de  iïerth,  ont  établi  que  l’idée  de  Meissner  n’était  pas  absolument 
erronée  et  que,  si  les  variétés  de  peptones  ne  sont  pas  aussi  nombreuses 
que  ce  chimiste  avait  cru  le  démontrer,  il  n’en  existe  pas  moins  des  degrés 
successifs  dans  la  transformation  des  albuminoïdes  en  albumine  soluble. 
Nous  n’avons  pas  à entrer  dans  le  détail  des  faits,  ni  dans  la  discussion 
des  différentes  formes  de  peptones  ou  d’albuminoses.  Nous  devons  nous 
limiter  à l’étude  de  celles  dont  la  présence  a été  signalée  dans  l’urine.  A 
ce  point  de  vue,  deux  variétés  seulement  nous  intéressent  : la  substance 
albuminoïde  que  Kuhne  a dénommée  hèmi-albumose,  et  Schmidt-Mulheim 
propeptone , et  en  deuxième  lieu,  la  peptone  proprement  dite,  ou  albu- 
minose. 

A.  — Hémi-albumose  ou  propeptone.  — L’hémi-albumose  est  un  produit 
intermédiaire  entre  les  matières  albuminoïdes  et  la  peptone.  Elle  parait 
identique  à la  peptone  a de  Meissner.  Kuhne  a démontré  sa  formation 
pendant  la  digestion  stomacale  et  l’a  obtenue  par  action  des  acides  étendus 
sur  l'albumine  (1).  On  nia  d’abord  l’existence  de  ce  corps,  et.  Herth, 
en  1877,  pensait  que  les  réactions  caractéristiques  de  l’hémi-albumose 
étaient  dues  à un  mélange  d’albumine  non  modifiée  par  la  pepsine  avec 
l’albumine  peptonisée.  Mais  Schmidt-Mulheim  (2)  soutint  qu’il  s’agissait 
d’une  matière  albumineuse  spéciale,  intermédiaire  à l’albumine  et  à la 
peptone,  pour  laquelle  il  proposa  le  nom  de  propeptone , et  Salkowski 
établit  l’identité  de  la  propeptone  de  Schmidt-Mulheim  avec  l’hémi-albu- 
mose  de  Kuhne  (3). 

L’hémi-albumose  est-elle  une  espèce  chimique?  N’est-ce  pas  un  mélange 
de  plusieurs  variétés  d’albuminoïdes  modifiées?  Kuhne  et  Chittenden  ont 
été  amenés,  par  leurs  recherches  sur  la  digestion  artificielle  de  la  fibrine, 
à admettre  cette  dernière  opinion.  Ils  considèrent  l’bémi-albumose  comme 
un  mélange  de  quatre  albumoses  : 

. (1)  Kuhne,  Verhandl.  des  natur.  ver.  su  Heidelberg,  Bd  I,  Hft  1. 

(2)  Schmidt-Mulheim,  Arciiiv.  f.  Anal,  und  Phys.,  1880,  p.  34. 

• (3)  Salkowski,' '-Virchow' s Archiv.,  Bd  81,  p.  56o. 
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1“  La  protalbumose,  précipitable  par  le  chlorure  de  sodium  et  soluble 
dans  l’eau  chaude  et  froide; 

2°  La  deutéro-albumose,  non  précipitable  par  le  chlorure  de  sodium, 
mais  précipitable  par  le  chlorure  de  sodium  en  présence  des  acides,  soluble 
dans  l’eau; 

3°  L’hétéro-allmmose,  précipitable  par  le  chlorure  de  sodium,  mais  in- 
soluble dans  l'eau  froide  et  l’eau  bouillante,  soluble  dans  les  solutions 
salines; 

4°  La  dysalbumose,  ayant  les  mêmes  propriétés  que  la  précédente, 
mais  insoluble  dans  les  solutions  salines  (1). 

Herth,  au  contraire,  revenant  sur  sa  première  opinion,  soutient,  dans 
un  travail  récent,  l’unité  ded’hémi-albumose  et  conclut  de  ses  expé- 
riences que  la  propeptone  est  un  corps  spécial,  une  espèce  chimique 
définie  (2). 

1°  Mode  de  préparation.  — Salkowski  indique  le  procédé  suivant 
pour  obtenir  la  propeptone  (3).  On  fait  digérer  pendant  douze  heures, 
à 40°,  de  la  fibrine  du  sang  bien  nettoyée,  en  présence  du  suc 
gastrique  artificiel.  La  solution  est  débarrassée  de  syntonine  par  la 
chaleur  et  le  carbonate  de  soude  ; puis  on  filtre.  Le  liquide  filtré  est 
réduit  au  quart.  On  ajoute  une  solution  de  chlorure  de  sodium,  de  ma- 
nière à ce  que  le  filtrat  contienne  2 0/0  de  sel.  On  acidifie  avec 
l’acide  acétique,  ou  chauffe  jusqu’à  l’ébullition  et  on  filtre  pour  se 
débarrasser  de  l’albumine.  La  liqueur  filtrée  est  acidifiée  de  nouveau 
fortement  avec  l’acide  acétique  et  additionnée  d’un  excès  de  chlorure  de 
sodium  en  poudre.  Il  se  forme  un  précipité  glutineux  qu’on  filtre  ; on 
lave  le  dépôt  sur  le  filtre  avec  une  solution  concentrée  de  chlorure  de 
sodiuui. 

2°  Propriétés  physico-chimiques.  — La  propeptone,  obtenue  à l’état 
de  pureté,  est  une  poudre  d’un  blanc  de  neige;  elle  est  insoluble  par 
elle-même  dans  l’eau  ; mais  elle  se  dissout  très  facilement  avec  des 
traces  d’acides,  d’alcalis  ou  de  sels.  D’après  Herth,  elle  est  aussi  peu 
soluble  dans  l’eau  que  l’albumine  coagulée.  Elle  a une  tendance  pro- 
noncée à se  combiner  avec  les  acides  ou  les  alcalis.  La  combinaison  acide 
est  insoluble  dans  une  solution  forte  de  chlorure  de  sodium.  Le  pouvoir 
rotatoire  de  l’hémi-albumose  est  de  75°. 

3°  Réactions.  — Une  solution  de  propeptone  ne  précipite  pas  par  la 
chaleur  ; le  liquide  reste  clair  à l’ébullition. 

Elle  précipite  par  le  chlorure  de  sodium  en  présence  de  l'acide  acè- 

(1)  Kuhne  et  Ciuttenden,  Zeitsch.  f.  Biol .,  1884,  Bd  XX. 

(2)  Herth,  Untersuchungcn  ubcr  die  Hcmialbumose  oder  das  propeptone  ( Sitzgsb . 
U.  Wiener  Alcad.  1884,  et  Centrulblatt , 1885,  n°  30). 

(3)  Salkowski  et  Leube,  Die  Lettre  von  liant.  Berlin,  1882,  p.  210. 
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tique.  On  acidifie  jusqu’à  ce  que  l’acidité  soit  très  prononcée,  et  on 
ajoute  du  chlorure  de  sodium;  le  liquide  se  trouble.  Si  on  chauffe,  le 
trouble  disparait;  il  réparait  par  le  refroidissement.  C’est  là  la  réac- 
tion caractéristique  de  l'hémi-albumose.  En  ajoutant  du  sel  marin  en 
excès,  il  arrive  un  moment  où  le  trouble  ne  disparait  plus  par  la  cha- 
leur et  où  la  propeptone  est  complètement  précipitée. 

L’acide  nitrique  donne  un  précipité  qui  se  dissout  par  la  chaleur  en 
colorant  le  liquide  en  jaune  intense  (réaction  xanthoprotéique)  ; le 
précipité  reparaît  par  le  refroidissement.  — Si  l’acide  nitrique  est  versé 
en  excès,  le  précipité  se  dissout  môme  à froid  en  donnant  une  teinte 
jaune  citron  ou  jaune  orangé. 

L’acide  acétique  et  le  ferro-cyanure  de  potassium  précipitent  la  pro- 
peptone comme  l’albumine.  Il  en  est  de  même  de  l’alcool,  du  tannin,  du 
phospho-tungstate  de  soude. 

Chauffée  avec  le  nitrate  de  mercure,  ou  réactif  de  Millon,  une  solution 
d’hémi-albumose  prend  une  coloration  d’un  rouge  sombre.  Elle  se  colore 
en  violet  pourpre  intense,  si  on  l’additionne  de  quelque  gouttes  de  lessive 
de  soude  et  d’une  solution  étendue  de  sulfate  de  cuivre  (réaction  du 
biuret).  Avec  un  excès  de  sulfate  de  cuivre,  la  liqueur  prend  une  cou- 
leur bleue. 

L'hémi-albumose  présente,  comme  on  voit,  un  certain  nombre  de  réac- 
tions communes  aux  diverses  matières  albuminoïdes,  à l’albumine  et 
aux  peptones,  et  des  réactions  différentielles.  Comme  toutes  les  matières 
albuminoïdes,  elle  rougit  par  le  réactif  de  Millon;  elle  jaunit  par  l’acide 
nitrique  ; elle  donne  une  dissolution  violette  dans  l’acide  chlorhydrique 
concentré;  elle  précipite  par  l’alcool,  le  tannin,  le  phospho-tunsgtate  de 
soude.  Elle  donne,  comme  la  peptone,  la  réaction  du  biuret,  et,  comme 
elle,  n’est  pas  coagulée  par  la  chaleur.  Enfin,  comme  l’albumine,  elle 
précipite  par  l’acide  nitrique  et  par  le  ferro-cyanure  de  potassium  en 
présence  de  l’acide  acétique. 

Mais  elle  se  distingue  de  la  peptone  par  sa  réaction  en  présence  de. 
l’acide  nitrique,  qui  coagule  l’hémi-albumose  et  ne  modifie  pas  la  peptone. 
Elle  se  distingue  de  l’albumine  par  deux  caractères:  lu  sa  non-coagulation 
par  la  chaleur;  2°  sa  précipitation  à froid  par  l’acide  acétique  et  le 
chlorure  de  sodium,  le  précipité  se  dissolvant  à chaud  et  reparaissant 
par  le  refroidissement. 

■\°  Présence  de  la  propeptone  dans  les  tissus.  — La  propeptone  se 
forme  dans  l’estomac  pendant  la  digestion  des  matières  albuminoïdes. 
En  existe-t-il  ou  s’en  forme-t-il  dans  les  autres  tissus  ou  organes  de 
l’économie?  C’est  là  une  question  que  des  documents  suffisants  manquent 
pour  éclaircir.  Salkowski,  analysant  les  organes  d’un  individu  mort 
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d’un  atrophie  du  foie  dans  le  service  de  Lewin, 
mose  dans  les  proportions  suivantes  (1)  : 

a trouvé  de  l’hémi-albu 

Foie 

Rate 

Reins 

Virchow  avait  indiqué  dans  la  moelle  des  os  d’un  osléomalacique 
l’existence  d’une  matière  albuminoïde  présentant  les  réactions  de  la 
propeptone.  Langsdorf  et  Mommsen  ont  fait  la  môme  constatation  (2). 
Enfin,  d’après  Fleischer,  cette  même  substance  se  trouve,  avec  quelques 
légères  différences  toutefois,  dans  la  moelle  des  os  à l’état  normal  (3). 
Quant  à l’élimination  de  l’hémi-albumose  par  les  reins,  nous  aurons  à y 
revenir  plus  longuement  dans  un  instant. 

B.  — Peptone.  — La  peptone  est  le  dernier  terme  de  la  transforma- 
tion des  matières  albuminoïdes  par  les  ferments  solubles  de  l’estomac  et 
du  pancréas.  En  quoi  consiste  cette  transformation?  Dumas  avait  émis 
l’bypothèse  d’une  simple  hydratation  des  albuminoïdes;  l’albumine  se 
transformerait  en  peptone  en  présence  du  suc  gastrique  de  la  même  ma- 
nière que  l’amidon  et  la  glycose  se  transforment  eri  sucre  en  présence  de 
la  diastase.  Les  expériences  de  Henninger  semblent  justifier  cette  hypo- 
thèse. D’après  Adamkiewicz,  les  peptones  donneraient  une  moindre  propor- 
tion de  cendres  que  les  albuminoïdes,  et  leur  non-précipitation  par  la 
chaleur  serait  due  à leur  prauvreté  relative  en  matières  salines.  En  fait, 
on  ignore  au  juste  la  modification  intime  subie  par  l’albumine  au  contact 
des  sucs  digestifs.  Dans  l’état  actuel  de  la  science,  la  meilleure  définition 
est  encore  la  définition  physiologique  : la  peptone  est  l’albundue  de- 
venue facilement  soluble  et  diffusible. 

1°  Mode  de  préparation.  — AdamkieAviez  emploie  le  procédé  suivant 
pour  préparer  la  peptone  (4).  La  fibrine  du  sang,  bien  lavée  et  bien  blanche, 
est  soumise  à la  digestion  d’un  suc  gastrique  artificiel  pendant  soixante- 
douze  heures,  à une  température  de  40°.  On  neutralise  par  le  carbo- 
nate de  soude;  on  porte  à l’ébullition,  après  légère  acidification  pour  sé- 
parer les  traces  d’albumine  qui  ont  pu  rester  en  dissolution.  On  filtre, 
et  les  peptones  du  liquide  filtré  sont  précipitées  par  l’alcool  absolu.  On 
lave  le  précipité  avec  un  mélange  d’alcool  et  d’éther.  On  redissout  de 
nouveau  dans  l’eau  et  on  précipite  une  seconde  fois  par  l’alcool  ; cette 
deuxième  opération  a pour  but  de  purifier  le  produit.  On  dessèche 
alors  dans  le  vide  à la  température  de  30°. 

(1)  Salkonvski,  Vircliow's  Archiv.,  Bd.  LXXXYIII,  p.  394. 

(2)  Langsdorf  et  Mommsen,  Vircliow’s  Archiv .,  Bd.  LXIX. 

(3)  Fleischer,  Vircliow's  Archiv.,  Bd.  LXXX. 

(4)  Adamkiewicz,  U cher  Natur.  und  Nahrwerth  des  Peptons,  18". 
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2°  Caractères  physico-chimiques.  — La  peptonc  obtenue  après  dessic- 
cation se  présente  sous  forme  d’une  matière  jaunâtre,  transparente, 
cassante,  pouvant  être  réduite  en  poudre  comme  la  colophane.  Ses  deux 
caractères  les  plus  importants  sont  : son  extrême  solubilité  dans  l’eau 
et  sa  diffusibilité.  La  solution  se  fait  plus  facilement  à chaud  qu’à  froid. 
Elle  dévie  à gauche  la  lumière  polarisée.  D'après  Hofmeister,  le  degré 
de  déviation  polarimétrique  de  la  peptone  est  de  63,5  (1).  Le  pouvoir 
osmotique  d’une  solution  peptonique  à travers  le  papier  de  parchemin 
et  les  membranes  animales  est  telle  qu’Otlo  Funke  le  donne  comme  plus 
élevé  que  celui  du  chlorure  de  sodium  (2);  aussi  la  dialyse  peut-elle 
séparer  les  peptones  des  autres  matières  albuminoïdes. 

3°  Réactions.  — La  peptone,  en  solution  aqueuse,  môme  légèrement 
acidifiée,  ne  précipite  pas  par  la  chaleur. 

Elle  ne  précipite  pas  davantage  par  l’acide  azotique  ni  par  l’acide 
acétique  et  le  chlorure  de  sodium,  ni  par  le  ferro-cyanure  de  potassium 
en  présence  de  l’acide  acétique. 

Ce  sont  là  ses  caractères  différentiels  avec  l’albumine  et  l’hémi-albu- 
mose. 

Mais,  comme  ces  deux  matières  albuminoïdes,  elle  est  précipitée  par 
’ le  tannin,  par  l’alcool,  par  le  sublimé,  par  l’acide  phospho-tungstique, 
par  le  nitrate  d’argent,  par  le  nitrate  de  mercure.  Par  les  sels  métalli- 
ques et  le  tannin,  la  précipitation  est  immédiate  quand  les  solutions  sont 
concentrées,  mais  elle  est  lente  à se  faire  dans  les  solutions  étendues. 

Les  réactions  qui  sont  plus  spéciales  à la  peptone  sont  les  suivantes  : 

L’alcool  absolu  détermine  un  précipité  blanc,  lloconneux,  comme  dans 
toute  solution  albumineuse.  Mais,  môme  après  un  contact  prolongé 
avec  le  réactif,  la  peptone  n’est  pas  transformée,  comme  les  autres 
matières  albuminoïdes,  en  une  substance  coagulée  insoluble,  et  le  dépôt 
conserve  sa  solubilité  dans  l’eau. 

Si  on  ajoute  à une  solution  de  peptone  de  l’acide  acétique  glacial  en 
excès  et  qu’on  additionne  cette  solution  acétique  d’acide  sulfurique 
concentré,  on  obtient  une  coloration  bleu  violet  avec  une  légère  fluo- 
rescence verte  ( réaction  d’ Adamkiewicz) . 

La  réaction  la  plus  caractéristique  est  la  réaction  du  biuret.  Une 
dilution  faible  de  sulfate  de  cuivre,  ajoutée  goutte  à goutte  à une 
solution  de  peptone  légèrement  alcalinisée  par  de  la  lessive  de  soude,  y 
lait  apparaître  une  coloration  pourpre  intense.  La  réaction  se  produit 
môme  dans  une  solution  de  peptone  au  millième.  La  réaction  du  biuret 
11’est  pas  exclusive  toutefois  à la  peptone;  elle  appartient  aussi,  comme 

(L)  Hokmkister,  P/luger's  Archiv.  f.  ges.  Plu/s.,  Bd.  IX,  p.  585. 

(2)  Fuxcke,  Lthrb.  des  physiol..  Bd.  I,  p.  235. 
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nous  l’avons  vu,  à l’hémi-albumose  ou  propeptone.Mais  une  solution  d’al- 
bumine  traitée  de  cette  manière  ne  prend  pas  la  couleur  rouge  pourpre 
ou  rouge  violet  et  devient  seulement  violette. 

Randolpli  a indiqué  récemment  un  nouveau  réactif  dont  la  sensibi- 
lité est  encore  plus  grande  que  celle  de  la  réaction  du  biuret  (1). 
À l’aide  de  son  procédé,  l’auteur  américain  dit  avoir  pu  déceler  la 
peptone  dans  la  proportion  de  1 pour  17,000  parties  d’eau.  Le  procédé  est 
basé  sur  ce  fait  que  le  réactif  de  Millon,  ajouté  à une  solution  aqueuse 
d’iodure  de  potassium,  donne  un  précipité  rouge  d’iodure  de  mercure, 
mais  que  le  précipité  naissant  de  mercure  iodique  prend  une  coloration 
jaune  si  la  solution  contient  des  peptones  ou  des  sels  biliaires.  Randolpli 
conseille  d’opérer  de  la  façon  suivante  : le  liquide  où  l’on  veut  déceler 
la  peptone  étant  neutre  ou  très  légèrement  acide,  on  ajoute  à froid,  pour 
5 centimètres  cubes  du  liquide  à analyser,  2 gouttes  d’une  solution  saturée 
d’iodure  de  potassium  ; on  mélange  en  agitant  -,  puis  on  verse  le  réactif 
de  Millon  goutte  à goutte  (quatre  à cinq  gouttes  suffisent),  et  l'on  voit 
apparaître  la  teinte  jaune.  La  même  coloration  se  produit  en  présence 
des  sels  biliaires;  mais  il  est  facile  de  distinguer  par  d’autres  procédés 
ces  sels  de  la  peptone. 

4°  Méthodes  pour  la  recherche  des  peptones  dans  les  liquides.  — Le 
point  délicat  dans'  cette  recherche  est  de  débarrasser  complètement  le 
liquide  de  l’albumine  qu’il  contient  habituellement  mélangée  à la  peptone. 
Hofmeister  a indiqué  deux  procédés,  sur  le  mode  opératoire  desquels 
nous  aurons  à revenir  à propos  des  urines  peptoniques.  Il  se  sert  soit 
de  l’acétate  neutre  de  plomb,  soit  de  l’acétate  de  fer. 

Du  liquide  ainsi  dépouillé  d’albumine,  la  peptone  est  précipitée  par  une 
solution  de  tannin  ou  par  une  solution  chlorhydrique  dephospho-tungstate 
de  soude. 

Elle  est  ensuite  décelée  dans  la  solution  obtenue  par  addition  d’eau  de 
baryte,  à l’aide  d’une  de  ses  réactions  caractéristiques. 

III.  — Albumine  des  tissus. 

L’albumine  fixe,  l’albumine  des  tissus  n’est  éliminée  par  les  reins 
qu’après  avoir  subi  diverses  transformations,  dont  les  étapes  ou  les  pro- 
duits sont  représentés  par  l’urée,  l’acide  urique,  la  créatinine  et  les  di- 
verses matières  dites  extractives.  Nous  rangeons  cependant  sous  ce  titre 
deux  matières  albuminoïdes  qui  se  rencontrent,  l’une  d’une  manière  cons- 
tante, l’autre  d’une  façon  accidentelle,  dans  l’urine,  la  mucine  et  l’/ie- 

(1)  Raxdolph,  Acad,  of  sciences  of  Philadelphia  ( Tlie  Lancet , juin  1884, 
p.  1174). 
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moglobine.  Nous  reconnaissons  volontiers  que  cette  division  est  artificielle 
et  notoirement  arbitraire.  Car,  s’il  est  vrai  que  la  mucine  et  l’hémoglobine 
proviennent  des  tissus,  celle-ci  du  tissu  des  hématies,  celle-là  de  la  mu- 
queuse urinaire,  si  môme  l’hémoglobine  est  éliminée  par  les  glomérules 
comme  la  sérine  ou  la  peptone,  il  faut  bien  avouer  que,  d’une  part,  la  mu- 
cine se  mélange  à l’urine  déjà  sécrétée  et  n’est  nullement  séparée,  comme 
les  autres  albumines,  par  filtration  à travers  l’épithélium  rénal,  et  de 
l’autre,  ces  deux  substances  constituent  des  albuminoïdes  modifiées  et 
d’une  constitution  toute  spéciale.  La  mucine,  en  effet,  ne  contient  pas  de 
soufre;  l'hémoglobine  contient  du  fer,  et,  de  plus,  est  une  matière  cris- 
tallisable.  Il  y a là  des  différences  considérables  qui,  chimiquement,  ne 
permettent  pas  la  comparaison  avec  les  albumines  dont  nous  avons  parlé. 
Mais  la  manière  dont  ces  deux  substances  se  comportent  en  présence  des 
réactifs  des  albuminoïdes,  les  erreurs  auxquelles  leur  présence  dans  l’urine 
peut  donner  naissance,  nous  font  une  nécessité  d’en  donner  ici  les  carac- 
tères et  les  principales  propriétés. 

A.  — Mucine.  — La  mucine  est  la  substance  albuminoïde  propre  aux 
différentes  variétés  de  mucus;  c’est  la  mucosine  de  Blainville  (1),  le  mucus 
animal  de  Fourcroy  et  Yauquelin  (2).  C’est  à la  mucine  que  les  mucus 
doivent  leur  viscosité  plus  ou  moins  prononcée.  Elle  se  trouve  dans 
toutes  les  sécrétions  muqueuses  de  l’organisme.  Elle  est  toujours  en  fortes 
proportions  dans  les  urines  fébriles  et  pathologiques.  L’urine  normale  en 
renferme  d’une  manière  habituelle,  sinon  constante,  une  petite  quantité 
(Hofmeister). 

1°  Préparation.  — La  mucine  peut  s'extraire  soit  de  la  glande  sous- 
maxillaire  du  bœuf,  par  le  procédé d’Obolensky,  soit  du  corps  des  limaces, 
par  le  procédé  d’EicInvald,  soit  encore  de  la  bile  de  bœuf.  Eiclrwald 
coupe  les  limaces  en  morceaux,  les  exprime  dans  un  pilon,  fait  bouillir 
dans  de  l’eau,  filtre  la  liqueur  et  précipite  la  mucine  à l’aide  de  l’acide 
acétique.  11  lave  le  précipité  à l’eau  acidulée,  puis  à l’eau  pure,  et  le 
redissout  dans  l’eau  de  chaux.  La  solution  est  filtrée,  puis  précipitée  de 
nouveau  par  l’acide  acétique.  Le  dépôt  de  mucine  obtenu  est  lavé  avec  de 
l’eau  acétique,  puis  avec  de  l’eau  pure  (3). 

Pour  préparer  la  mucine  de  la  glande  sous-maxillaire  du  bœuf,  Obo- 
lensky  triture  la  glande  dans  un  mortier,  ajoute  de  l’eau  et  filtre  après 
douze  heures.  Le  résidu  est  repris  par  l’eau,  puis  précipité  par  l’acide 


(1)  De  Beainville,  Physiologie  générale  el  comparée,  Paris,  1829,  t.  I,  p.  32o. 

(2)  Fourcroy  et  Vauquecik,  Muni,  sur  lo  mucus  animal  (Ann.  de  phys.  et  de 
chimie,  180.3,  t.  LXVJI,  p.  226). 

(.3)  Eichwald,  Uebor  (1er  Mucin  imbesondere  (1er  Weinbor^snechUen  ( Chentisclie 
Centra  II).,  186G,  n°  14), 
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acétique  en  excès.  On  lave  avec  de  l’eau  acétique,  puis  avec  de  l’alcool.  Le 
dépôt  ainsi  lavé  est  desséché. 

2°  Propriétés  physico-chimiques.  — La  mucine  ainsi  préparée  forme 
une  masse  lloconneuse  grisâtre.  Elle  se  gonlle  dans  l’eau  sans  s’y  dis- 
soudre. Elle  est  soluble  dans  les  alcalis  et  dans  les  eaux  de  baryte  et  de 
chaux.  Elle  est  soluble  également  dans  les  acides  minéraux  concentrés, 
mais  insoluble  dans  les  acides  organiques.  L’alcool  la  coagule  sous  forme  de 
Ilocons  blancs;  les  flocons  déposés  reprennent  au  contact  de  l’eau  l’aspect 
visqueux,  gélatiniforme,  demi-transparent,  qui  caractérise  la  mucine;  on 
sait  qu’au  contraire  la  sérine,  précipitée  par  l’alcool,  ne  reprend  plus,  au 
contact  de  l’eau,  l’aspect  qu’elle  avait  primitivement. 

3°  Réactions.  — Une  solution  neutre  de  mucine  ne  se  trouble  pas  par 
la  chaleur;  elle  reste  limpide  à l.a  température  de  l’ébullition. 

Elle  est  précipitée  par  l'acide  acétique,  et  le  précipité  est  insoluble  dans 
un  excès  d’acide. 

L’acide  azotique  donne  aussi  un  précipité,  mais  qui  se  redissout  si  on 
ajoute  un  excès  de  réactif,  il  en  est  de  même  des  acides  chlorhydrique  et 
sulfurique. 

Les  acides  citrique  et  tartrique  donnent,  comme  l’acide  acétique,  un 
précipité  insoluble  dans  un  excès. 

Comme  les  autres  matières  albuminoïdes,  les  solutions  de  mucine 
donnent,  avec  le  réactif  de  Millon,  une  coloration  rouge. 

Elles  ne  sont  précipitées  ni  par  le  tannin,  ni  par  le  sublimé,  mais  elles 
sont  précipitées  par  l’alcool. 

4°  Spermatine.  — On  peut  rapprocher  de  la  mucine  une  autre  matière 
albuminoïde  qui  est  souvent  mélangée  à l’urine  et  dont  les  réactions 
tiennent  à la  fois  de  celles  du  mucus  et  de  l’albumine.  C’est  la  sperma- 
tine, qui  donne  au  sperme  frais  sa  consistance  gélatiniforme. 

La  chaleur  ne  coagule  pas  une  solution  de  spermatine,  et  l’acide  azo- 
tique n’y  fait  naître  qu’un  trouble  à peine  appréciable.  Mais,  comme  la 
mucine,  elle  est  précipitée  par  l’acide  acétique;  par  contre,  le  précipité  est 
soluble  dans  un  excès  d’acide.  Et,  comme  l’albumine,  cette  solution 
acétique  précipite  à son  tour  par  le  ferro-cyanure  de  potassium  (1). 

(1)  Tl  faut  signaler  ici  diverses  autres  matières  albuminoïdes  qui  ue  méritent 
qu’une  mention  très  courte  : les  unes,  comme  la  métalbumine  et  la  paralbumine  de 
Schérer,  n’ont  pas  été  d’ailleurs  trouvées  dans  l’urine;  les  autres,  la  néphrozy nuise  de 
Bécbamp,  la  letb-albumine  de  Green,  n’offrent  que  dos  caractères  très  discutables,  et 
leur  présence  dans  l’urine  n’a  pas  été  contrôlée. 

1°  Paralbumine  et  métalbumine.  — La  paralbumine  a été  signalée  par  Schérer 
dans  le  liquide  d’un  kyste  ovarique.  Les  caractères  principaux  qui  la  différencient 
de  la  séro-albuminc  sont  les  suivants:  1”  précipitation  par  alcool  concentre,  et  solu- 
bilité-flans l’eau  du  précipité,  môme  après  plusieurs  jours  de  contact  avec  l’alcool  ; 
2"  coagulation  incomplète  par  la  chaleur,  même  après  addition  d’acide  acétique; 
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B.  — Hémoglobine.  — L'hémoglobine,  ou  hématocristalline,  est  la  matière 
colorante  des  globules  rouges.  Unie  au  stroma  globulaire  (globuline  de 
Denis)  elle  forme  le  tissu  des  hématies.  On  ne  sait  dans  quel  état  elle  se 
trouve  combinée  au  stroma;  est-elle  contenue  dans  les  mailles  de  la 
substance  globulaire,  s’y  trouve-t-elle  à l’état  d’imbibition  ou  de  combi- 
naison chimique?  11  est  certain  toutefois  que  l’union  des  deux  matières 
doit  être  assez  intime,  car  le  sérum  dissout  l’hémoglobine,  et  à l’état 
normal  cette  dissolution  n’a  pas  lieu,  le  globule  rouge  circulant  avec  le 
sérum  sanguin  sans  laisser  diffuser  sa  matière  colorante. 

L’hémoglobine  est  une  combinaison  ail  >u  mi  no-ferrugineuse.  Sa  compo- 
sition chimique  a les  plus  grandes  analogies  avec  celle  des  matières  albu- 
minoïdes. Ses  deux  caractères  différentiels  sont  : la  présence  d’une  cer- 
taine proportion  de  fer,  et  son  pouvoir  de  cristallisation. 

1°  Propriétés  p/ii/sico-chimirjues  et  réactions.  — Les  cristaux  d’hé- 
moglobine présentent  des  caractères  différents  suivant  les  espèces  (1). 

.1°  précipitation  par  l’acide  acétique  et  solubilité  du  précipité  dans  un  excès  de  réac- 
tif (caractère  qui  la  différencie  de  la  mucine).  D’après  Eichwald,  ce  corps  ne  serait 
qu'un  mélange  d’albumine,  de  mucine  et  d’une  substance  colloïde,  mélange  que  l’on 
rencontre  habituellement  dans  le  liquide  des  kystes  de  l’ovaire. 

Schérer  a donne  le  nom  do  métalb amine  à une  substance  albuminoïde  trouvée  dans 
les  exsudais  hydropiques.  La  métalbumine  présente  la  plupart  des  caractères  de  la 
paralbumine.  Elle  s’en  distingue  parce  qu’elle  ne  précipite  pas  par  le  ferro-cyanure 
de  potassium  en  présence  de  l’acide  acétique. 

2”  Néphrozymase.  — D’après  Béchamp,  toute  urine  contient  une  matière  albumi- 
noïde précipitable  par  l’alcool.  Cette  matière  possède  les  propriétés  des  ferments 
solubles,  et  transforme  l'amidon  en  sucre,  d’où  le  nom  de  néphrozymase  (Béchamp, 
Comptes  rendus,  t.  LX,  p.  445)..  On  n’est  pas  très  fixé  sur  la  véritable  nature  de  la 
substance  décrite  par  Béchamp.  D’apres  Leube,  ce  serait  un  mélange  de  mucine  et 
d'un  corps  saccharifiant.  En  1863,  Cohenheim  ( Virchow' s Archiv.,  Bd  28,  p.  241) 
avait  d’ailleurs  avancé  que  la  ptyaline,  qui  transforme  l’amidon  en  sucre,  passe  dans 
les  urines. 

3"  Leth- albumine.  — Green  désigne  sous  ce  nom  la  matière  qui  est  précipitée 
d’une  manière  constante  dans  l’urino  par  le  bichlorure  de  mercure  ( fi  rit . med. 
journ.,  1879,  t.  I,  p.  696).  Il  la  regarde  comme  un  produit  d’oxydation  de  l’albumine 
inférieur  à l'urée,  comme  une  variété  de  matière  extractive,  comme  un  produit 
mort,  d'où  le  nom  de  leth-albumen,  albumine  morte,  par  opposition  avec  l’albu- 
mine vivante  et  circulante  du  sang.  Mais  Green  ne  démontre  pas  que  la  matière  en 
question  soit  une  albumine.  Le  bichlorure  de  mercure  ne  précipite  pas,  il  est  vrai, 
comme  il  ledit,  l’urée,  les  urates  ni  les  autres  sels  de  l’urine;  elle  n’a  pas  d’action 
sur  la  mucine;  mais  elle  précipilo  la  créatinine,  et  il  est  vraisemblable  que  la  lcth- 
albumine  n’est  pas  autre  chose. 

(1)  Pour  obtenir  rapidement  dos  cristaux  d’hémoglobine  elles  étudier  au  microscope, 
il  suffit  d’ajouter  à une  goutte  de  sang  de  chien  ou  de  cobaye  un  peu  d’éther  ou  de 
chloroforme  et  do  recouvrir  d une  lamelle.  On  peut  encore  mélanger  parties  égales 
de  sang  défibriné  et  d eau  distillée,  ajouter  au  mélange  un  quart  de  son  volume 
d alcool  absolu,  et  laisser  reposer  à 0”  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures  (Preyer). 


28 


TRAITÉ  DE  L’ALBCMINURIE 


La  plu  part  appartiennent  au  système  rhorabique;  ceux  du  cobaye  et  de 
l’écureuil  appartiennent  au  système  hexagonal.  Les  cristaux  de  l’homme 
sont  des  prismes  ou  des  tables  rhomboédriques.  Si  la  cristallisation  peut 
varier  avec  les  espèces  animales,  pour  une  même  espèce,  la  forme  cris- 
talline est  toujours  la  même. 

Les  cristaux  d’hémoglobine  sont  d’un  rouge  sang,  transparents,  biré- 
fringents, d’un  éclat  soyeux.  À l’état  humide,  ils  ont  l’aspect  d’une  masse 
pâteuse  d’un  rouge  cinabre,  qui,  desséchée  au-dessous  de  zéro,  se  trans- 
forme en  une  poudre  rouge  brique. 

Ils  sont  solubles  dans  l’eau,  mais  leur  solubilité  est  variable,  et  d’ordi- 
naire en  raison  inverse  de  leur  facilité  de  cristallisation. 

Les  solutions  aqueuses  sont  d’un  rouge  de  sang  pur  ; elles  se  décom- 
posent peu  à peu  et  deviennent  brunâtres  à une  température  supérieure 
à zéro. 

Les  cristaux  sont  solubles  dans  l’eau  ammoniacale  très  faible,  dans  les 
eaux  de  chaux  et  de  baryte,  dans  les  solutions  moyennement  concentrées 
de  carbonates,  de  borates,  de  phosphates  alcalins. 

Ils  sont  encore  dissous  dans  l'urine  normale,  dans  les  solutions  albumi- 
neuses très  diluées,  dans  les  sérosités,  dans  la  bile. 

L’hémoglobine  est  au  contraire  insoluble  dans  l’éther,  le  chloroforme, 
la  benzine,  le  sulfure  de  carbone,  les  huiles  grasses  et  essentielles.  L’alcool 
faible  la  dissout,  mais  non  l’alcool  absolu,  qui  se  comporte  comme  l’éther 
ou  le  chloroforme. 

Les  solutions  d’hémoglobine  donnent  par  la  chaleur  un  coagulum  albu- 
mineux entre  64  et  68°. 

Elles  sont  coagulées  à froid  par  les  acides  nitrique,  sulfurique,  chlorhy- 
drique, par  l’acide  chromique,  par  l’acide  métaphosphorique. 

Les  acides  tartrique,  citrique,  malique,  oxalique,  les  acides  gras,  l’acide 
phosphorique,  ne  précipitent  pas  l’hémoglobine,  mais  ils  produisent  dans 
ses  solutions,  d’après  Preyer,  des  décompositions  spéciales,  en  en  sépa- 
rant le  fer  à l’état  d’oxvdule. 

Un  papier  imprégné  de  teinture  de  gaïac  bleuit  au  contact  d’une  solution 
d’hémoglobine.  Si  on  mélange  de  l’essence  de  térébenthine  agitée  à l’air 
avec  de  Ja  teinture  de  gaïac,  celle-ci  conserve  sa  couleur  jaunâtre;  si  on 
ajoute  au  mélange  un  peu  d’hémoglobine,  on  voit  apparaître  une  colora- 
tion bleu  indigo.  Cette  réaction  pourrait  être  masquée  ou  amoindrie  par  de 
petites  quantités  de  quinine. 

Les  solutions  d’hémoglobine  se  comportent  dans  le  dialvseur  de 
Graham  comme  les  substances  colloïdes;  elles  ne  passent  pas  à travers 
le  papier  de  parchemin. 

Enfin,  les  solutions  d’hémoglobine  possèdent  une  réaction  spectrosco- 
pique caractéristique.  Si  on  place  devant  la  fente  du  spectroscope, 
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éclairée  par  la  lumière  solaire  ou  par  la  llamme  d’une  lampe  à pétrole,  une 
solution  concentrée  d’hémoglobine,  tout  le  champ  visuel  est  obscurci, 
sauf  la  partie  rouge  du  spectre.  A mesure  qu’on  dilue  la  solution,  les 
différentes  parties  du  spectre  deviennent  visibles  jusqu’au  violet.  11  reste 
néanmoins  deux  bandes  noires,  entre  les  lignes  D et  E,  dans  le  jaune  et 
le  vert;  la  bande  voisine  de  1)  est  plus  foncée  et  plus  étroite,  l’autre  plus 
large,  mais  plus  diffuse;  les  deux  raies  sont  séparées  par  une  partie 
brillante.  C’est  là  ce  qu’on  appelle  le  spectre  d’absorption  de  l’hémo- 
globine. Les  raies  d’absorption  apparaissent  nettement  avec  des  solutions 
à 1 0/0,  sous  une  épaisseur  de  1 centimètre;  mais  elles  sont  encore 
visibles  avec  une  solution  au  millième. 

2°  Différents  dérivés  de  V hémoglobine.  — L’hémoglobine  existe  dans 
le  sang  sous  deux  états  ; à l’état  d’hémoglobine  oxygénée,  ou  oxij hémo- 
globine, et  à l’état  d’hémoglobine  privée  d’oxygène,  ou  hémoglobine 
réduite.  La  première  prédomine  surtout  dans  le  sang  artériel,  la  seconde 
dans  le  sang  veineux.  L’hémoglobine  réduite  présente  une  bande  d’absorp- 
tion spéciale.  Les  deux  raies  de  l’oxyhémoglobine  disparaissent  et  sont 
remplacées  par  une  bande  unique,  plus  large  mais  moins  accentuée,  qui 
occupe  à peu  près  l’espace  compris  entre  les  lignes  D et  E;  c’est  la  bande 
de  Stokes. 

11  existe  d’autres  variétés  d’hémoglobines  décrites  par  Hoppe  Seyler, 
hémoglobine  insoluble,  méthémoglobine,  et  divers  dérivés,  hématine, 
hématoporphyrine,  liématoïdine,  etc.,  sur  lesquelles  il  nous  paraît 
inutile  d’insister.  Nous  ne  parlerons  que  de  la  méthémoglobine,  parce 
que,  d’après  Hoppe-Sevler,  dans  ce  qu’on  appelle  l’hémoglobinurie,  la 
matière  colorante  du  sang  ne  se  trouve  dans  l’urine  qu'à  l’état  de  méthé- 
moglobine. Hoppe-Seyler  regarde  la  méthémoglobine  comme  un  corps 
moins  oxygéné  que  l’oxyhémoglobine,  et  plus  oxygéné  que  l’hémo- 
globine. Toutes  les  substances  oxydantes,  ozone,  permanganate,  nitrite 
d’amyl,  changent  l’Iiémoglobine  en  méthémoglobine.  C’est  une  matière 
amorphe,  très  soluble  dans  l’eau,  insoluble  dans  l’alcool  et  l’éther.  Elle 
se  transforme,  sous  l’inlluence  des  acides  et  des  alcalis,  en  albumine  et 
en  hématine.  Sous  l’action  de  la  putréfaction,  qui  lui  enlève  son  oxygène, 
elle  se  change  en  hémoglobine;  l’oxyhémoglobine  est,  au  contraire, 
transformée  en  méthémoglobine  par  la  putréfaction. 

Le  méthémoglobine  a sa  raie  spectrale  dans  le  rouge,  entre  les  lignes 
C et  D,  plus  près  de  la  ligne  C.  Son  spectre  est  donc  différent  de  celui 
de  l'hémoglobine;  la  raie  disparait,  dans  les  solutions  étendues,  par 
l’addition  d’alcalis  (1). 

3°  Proportions  d' hémoglobine  du  sang.  — La  quantité  d’hérno- 

(1)  Hoppe-Seyler,  Plujsiol.  C hernie.  Berlin,  1881,  p.  383. 
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globine  contenue  dans  le  sang  varie  suivant  les  espèces  animales,  mais 
pour  certaines  dans  des  limites  assez  restreintes.  Voici  un  tableau  qui 
donne  la  proportion  d’hémoglobine  pour  100  grammes  de  sang: 

Grammes. 


Homme 12 

Chien 13.2 

Bœuf 12.3 

Mouton 11.2 

Lapin 8.4 

Poulet 8.5 


Chez  l’homme,  en  employant  des  procédés  de  dosage  fort  dili'érents, 
Becquerel  et  Rodier,  Preyer,  Quincke,  Quinquaud,  Hénocque,  sont  arrivés 
à des  chiffres  à peu  près  semblables.  Becquerel  et  Rodier,  en  dosant  la 
proportion  de  fer,  trouvent  chez  l’homme  12sr,0(J  à 15»r,07  0/0  parties  de 
sang,  et  chez  la  femme,  lsr,l37  à 13«p,69.  Quinquaud,  admettant  que  le 
sang  fixe  toujours  une  quantité  d’oxvgène  proportionnée  à la  quantité 
d’hémoglobine  qu’il  contient,  dose  l’oxygène  abandonné  par  le  sang 
après  qu’il  a été  agité  à l’air.  Il  donne  pour  l’hémoglobine  de  100  parties 
de  sang  les  proportions  de  12.5  chez  l’homme,  de  10.7  chez  la  femme. 
A l’aide  de  son  procédé  spécial  d’hématoscopie,  Hénocque  trouve  que  la 
quantité  d’oxyliémoglobine  contenue  dans  le  sang  est  de  1 0/0  chez 
l’homme.  Voici  les  chiffres  obtenus  par  Preyer  et  par  Quincke,  d’après 
la  méthode  spectroscopique. 


HÉMOGLOBINE  CONTENUE  DANS  100  GRAMMES  DE  SANG. 


MINIMUM 

MAXIMUM 

MOYENNE 

Preyer 

Homme 

12.03 

15.07 

13.58 

Femme 

11.57 

13.09 

12.63 

Quincke 

Homme. 

ïi.l 

14.0 

14.35 

11 


Procédés  employés  pour  déceler  et  doser  les  matières 
albuminoïdes  dans  l’urine. 


l:  ... 

Les  différentes  matières  albuminoïdes,  dont  nous  venons  de  donner  les 
caractères  et  les  propriétés  chimiques,  peuvent  se  rencontrer  isolément 
dans  l’urine  ou  s’y  trouver  réunies  en  proportions  variables.  Elles  pos- 
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sèdent  des  réactions  communes  et  des  réactions  propres  qu’il  importe  de 
bien  connaître,  sous  peine  de  créer  une  confusion  entre  des  substances 
dont  la  présence  dans  l’urine  n’oIVre  en  aucune  façon  la  même  valeur 
pronostique  ou  diagnostique.  Nous  aurons  donc  à étudier  successivement  : 
Les  réactifs  de  l’urine  albumineuse; 

Les  réactifs  de  l’urine  peptonique  et  propeptonique; 

Les  réactifs  de  la  mucine  ; 

Les  réactifs  de  l’hémoglobine. 


I.  — Réactifs  et  procédés  de  dosage  des  urines  albumineuses. 

L’albuminurie  est  caractérisée  par  la  présence  dans  l’urine  de  l’albu- 
mine du  sérum.  La  peptone,  l’hémi-albumose,  la  mucine,  l’hémoglo- 
bine, peuvent  se  trouver  dans  l’urine  albumineuse;  mais  si  l’urine  ne 
contient,  que  ces  albuminoïdes,  isolées  ou  mélangées,  à l’exclusion  de 
l’albumine  du  sérum,  elle  ne  saurait  être  dite  albumineuse. 

Comme  on  l’a  vu,  le  sérum  sanguin  contient  deux  matières  albumi- 
neuses, la  sérine  et  la  séro-globuline.  Autrefois,  on  ne  faisait  pas  de 
différences  entre  ces  deux  substances;  aujourd’hui,  on  sait  les  distinguer 
et  établir  leurs  proportions  réciproques  dans  l’urine  aussi  bien  que  dans 
le  sang.  Nous  aurons  à indiquer  les  moyens  de  les  séparer  et  de  les 
doser  isolément.  Mais  dans  l’étude  des  réactifs  ordinaires  de  l’urine 
albumineuse,  cette  distinction  est  inutile,  car  leurs  réactions  sont  les 
mêmes,  et,  à ce  point  de  vue  général,  nous  confondrons  sous  la  même 
dénomination  d’albumine  la  sérine  et  la  séro-globuline. 

A.  — Réactifs  de  l’ albumine  urinaire  ( sérine  et  séro-globuline). 

Quand  on  recherche  l’albumine  dans  l’urine,  il  est  indispensable,  quel 
que  soit  le  procédé  mis  en  usage,  que  le  liquide  soit  clair  et  aussi  lim- 
pide que  possible.  Si  l’urine  est  trouble,  il  faut  la  filtrer.  Parfois,  surtout 
avec  des  urines  qui  ont  déjà  séjourné  un  certain  temps  dans  un  vase, 
la  filtration,  même  répétée,  ne  suffit  pas  pour  éclaircir  le  liquide.  Les 
mierococcus  de  la  fermentation  ammoniacale  et  les  bactéries  de  la  putré- 
faction qui  ont  eu  le  temps  de  se  développer  maintiennent  un  trouble 
persistant.  Pour  obtenir  une  clarification  suffisante,  en  pareil  cas, 
Salkowski  conseille  d’ajouter  quelques  gouttes  d’une  solution  saturée 
de  sulfate  de  magnésie,  puis  un  peu  de  bicarbonate  de  soude,  d’agiter  et 
de  filtrer.  Le  précipité  de  carbonate  de  magnésie  qui  se  forme  reste  sur 
le  filtre  avec  le  trouble,  et  le  liquide  qui  passe  est  assez  clair  pour  pou- 
voir être  utilisé.  ' ‘ ‘ ' 


32  TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 

Nous  diviserons  en  quatre  groupes  les  différents  procédés  employés 
pour  la  recherche  de  l’albumine  dans  les  urines  : 

1°  La  chaleur;  — 2°  Les  acides;  — 3°  Les  réactifs  composés;  — 4°  Les 
réactifs  colorants. 

1°  La  chaleur.  — Une  urine  acide,  riche  en  albumine,  c’est-à-dire 
contenant  au  moins  50  centigrammes  0/0  d’albumine,  donne  presque 
immédiatement,  par  le  simple  échauffement  vers  GO",  un  trouble  qui 
va  en  augmentant  à mesure  que  la  température  s’élève.  En  continuant  à 
chauffer,  on  voit  se  former  un  précipité  lloconneux  blanc  qui  tombe 
peu  à peu  et  se  tasse  au  fond  du  tube.  Quand  la  quantité  d’albumine  est 
considérable  et  atteint  2 0/0,  le  liquide  se  prend  en  masse. 

Aucune  erreur  n’est  possible  avec  d’aussi  fortes  proportions  d’albu- 
mine, et  la  chaleur  seule  constitue,  en  pareil  cas,  un  réactif  infaillible. 
Mais  il  n’en  est  pas  ainsi  dans  les  cas  ordinaires,  dans  les  cas  d’albu- 
minurie commune  n’atteignant  pas  5 pour  1,000.  Ici,  deux  sortes  d’erreurs 
sont  possibles,  soit  que  la  chaleur  ne  donne  pas  de  précipité  dans  une 
urine  albumineuse,  soit  qu’elle  produise  un  trouble  dans  une  urine  qui 
ne  contient  pas  trace  d’albumine. 

Cette  deuxième  cause  d’erreur  est  facile  à éviter;  elle  a été  indiquée 
par  Owen  Rees  le  premier.  L’auteur  anglais  montra  qu’une  urine  conte- 
nant un  excès  de  phosphates  alcalino-terreux  donne,  quand  on  la  chauffe, 
un  dépôt  blanc  abondant  qui  ressemble  au  coagulant  albumineux.  Il  montra 
en  même  temps  le  moyen  d’éviter  l’erreur  par  l’addition  de  quelques 
gouttes  d’acide  nitrique.  La  formation  d’un  nuage  sous  l’influence  de  la 
chaleur  dans  une  urine  non  albumineuse  est  due,  en  effet,  aux  réactions 
alcalines  que  détermine  l’ébullition.  Les  phosphates  ne  sont  souvent 
maintenus  en  dissolution  dans  l’urine  que  par  l’acide  carbonique  libre  ; 
cet  acide  se  dégageant  sous  l’action  de  la  chaleur,  les  sels  se  précipitent 
sous  forme  d'un  nuage  lloconneux  blanc  grisâtre  qui  simule  à s’v  mé- 
prendre le  précipité  albumineux.  Mais  le  trouble  phosphatique  se  dis- 
tingue aisément  du  trouble  albumineux  par  sa  solubilité  dans  les  acides. 
Il  suffit  d’ajouter  quelques  gouttes  d’acide  nitrique  ou  d’acide  acétique 
pour  voir  le  trouble  produit  par  les  sels  phosphatiques  s’éclaircir  et  se 
dissiper. 

Il  peut  se  faire,  d’autre  part,  qu’une  urine  contenant  de  l’albumine  ne 
donne  aucun  trouble  par  la  chaleur.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’urine 
neutre  ou  alcaline.  L’albumine  s’y  trouve  à l’état  d’albuminate  alcalin, 
combinaison  soluble  à chaud,  et  aucun  précipité  ne  se  forme  sous  l’action 
de  la  chaleur.  Dans  d’autres  cas,  la  quantité  d’alcali  étant  proportion- 
nellement insuffisante  pour  une  forte  quantité  d’albumine,  on  observe 
seulement  un  léger  trouble  laiteux,  tandis  que  la  même  urine  traitée  par 
l’acide  nitrique  donne  un  épais  coagulum. 
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Pour  éviter  l’erreur,  il  faut  avoir  soin  do  toujours  constater,  à l’aide  du 
papier  de  tournesol,  la  réaction  de  l’urine.  Si  la  réaction  esL  neutre  ou 
alcaline,  il  faut  acidifier  l’urine,  soit  avant,  soit  après  l’action  de  la  cha- 
leur. 

Si  on  le  fait  avant,  on  doit  procéder  avec  prudence  et  n’ajouter  l’acide 
acétique,  qu’on  emploie  habituellement,  que  goutte  à goutte  (en 
moyenne,  une  goutte  pour  10  centimètres  cubes  d’urine).  Un  excès,  même 
insignifiant,  d’acide  acétique,  peut,  en  effet,  suffire  à maintenir  l'albu- 
mine dissoute  et  incoagulable  par  la  chaleur.  Si  on  acidifie,  après  avoir 
chauffé,  l’addition  d’une  trop  grande  quantité  d’acide  acétique  est  moins 
à craindre,  surtout,  d’après  Hammarsten,  quand  on  a affaire  à une  urine 
riche  en  sels.  Au  lieu  d’acide  acétique,  on  peut  se  servir  d’acide  nitrique. 
Ici  encore,  il  est  préférable  d’acidifier  après  avoir  chauffé.  D’après  Beale, 
en  effet,  si  la  proportion  d’acide  nitrique  ajouté  est  trop  faible,  deux  à 
trois  gouttes  seulement,  il  se  forme  une  combinaison  acide  d’albumine 
que  la  chaleur  ne  coagule  pas;  ou  bien,  d’après  le  même  auteur,  dans 
les  mêmes  conditions,  l’acide  nitrique  met  en  liberté  l’acide  phospho- 
rique  de  l’urine,  lequel  maintient  l’albumine  dissoute.  11  vaut  donc  mieux 
porter  d’abord  l’urine  à l’ébullition,  puis  ajouter  l'acide  nitrique  goutte 
à goutte;  il  est  difficile  d’indiquer  exactement  la  proportion  d’acide 
nécessaire;  en  moyenne,  on  doit  ajouter  10  gouttes  par  5 centimètres 
cubes  d’urine. 

Si  la  coagulation  de  l’albumine  par  la  chaleur  ne  se  fait  pas  dans  des 
urines  alcalines,  il  paraît  en  être  de  même  dans  certaines  urines  acides. 
11  s’agit  surtout  d’urines  dont  l’acidité  excessive  est  due  àl’acide  phospho- 
rique  libre,  à l’acide  lactique,  qui  maintiennent  l’albumine  en  disso- 
lution. Dans  ces  cas  encore,  l’addition  suffisante  d’acide  nitrique  est 
nécessaire,  après  l’action  de  la  chaleur,  pour  déterminer  un  trouble. 
D’après  Furbringer,  certaines  urines  albumineuses  acides,  qui  ne  préci- 
pitent pas  par  la  chaleur  seule,  donnent  un  coagulum  après  addition 
d’une  goutte  d’acide  acétique.  Ce  défaut  de  coagulation  par  excès  d’aci- 
dité de  l’urine  est  exceptionnel  ou  du  moins  beaucoup  plus  rare  que  la 
non-précipitation  due  à l’excès  d’alcali.  Nous  n’avons  pas  eu  occasion 
d’observer  de  faits  de  ce  genre. 

En  tout  cas,  si  la  proportion  plus  ou  moins  grande  d’alcali  ou  d’acide 
peut  modifier  le  phénomène  de  coagulation  de  l’albumine  par  la  chaleur 
au  point  de  1 empêcher  complètement  dans  certaines  urines,  on  ne  com- 
prend guère  comment  Lauder  Brunton  et  Power  ont  pu  espérer  trouver 
dans  la  détermination  du  point  de  coagulation  un  procédé  pour  diffé- 
rencier les  albumines  urinaires  (l).  Si  un  excès  d’alcali  peut  empêcher 

(1)  Laudeii  Brumom  et  Power,  Si.  üartliolomew’s  hosp.  rep .,  1K77. 
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complètement  la  coagulation,  les  variations  de  ce  seul  l'acteur  ne  suffi- 
sent-elles pas  à abaisser  ou  à élever  le  point  où  le  phénomène  se  pro- 
duira? lit  il  existe  certainement  d’autres  causes  capables  de  changer  le 
point  de  coagulation.  Brunton  et  Power  l’ont  si  bien  compris,  qu’ils 
ont  essayé,  et  à ce  titre  leurs  recherches  sont  fort  intéressantes,  de 
déterminer  l’inlluence  de- la  proportion  d’urée  ou  d’acide  urique  con- 
tenue dans  le  liquide  albumineux.  Ils  ont  ainsi  constaté  que  l’urée 
agit  comme  les  alcalis  et  élève  le  point  de  coagulation,  tandis  que 
l’acide  urique  l’abaisse.  Une  solution  d’albumine  pure,  précipitant  par 
la  chaléur  entre  86  et  88°,  ne  se  trouble  plus  qu’à  93°,  quand  on  y ajoute 
1 0/0 d’urée;  à 96°,  après  addition  de  2 0/0  d’urée;  si  la  proportion  d’urée 
s’élève  à 5 0/0,  la  coagulation  ne  se  fait  plus.  L’acide  urique  agit  en 
sens  inverse  et  hâte  au  contraire  la  précipitation  de  l’albumine;  une 
solution  albumineuse,  contenant  2 0/0  d’acide  urique,  se  coagule  à 88°; 
le  point  de  coagulation  tombe  à 80°  si  le  liquide  est  saturé  d’acide 
urique.  Mais,  en  fait,  en  dépit  de  toutes  les  corrections  basées  sur  ces 
recherches,  aucun  résultat  pratique  certain  ne  saurait  être  retiré  de  la 
méthode  des  deux  auteurs  anglais.  C’est  la  conclusion  qui  paraît  aussi 
ressortir  de  quelques  expériences  de  contrôle  entreprises  par  Dauvé  à 
ce  sujet  (1). 

a)  Chaleur  combinée  avec  les  acides. — En  somme,  la  chaleur  seule 
n’est  un  réactif  certain  de  l’albumine  urinaire  que  lorsque  l’urine  est 
nettement  acide.  Ainsi,  quand  une  urine  est  troublée  par  des  u rates  non 
dissous,  l’existence  de  ces  urates  en  suspension  étant  par  elle-même  la 
preuve  évidente  de  la  franche  acidité  du  liquide,  si  par  l’action  de  la  cha- 
leur seule,  l’urine,  devenue  limpide  après  dissolution  des  urates,  se  trouble 
de  nouveau,  il  est  certain  que  ce  trouble  est  du  à la  présence  de  l’al- 
bumine. 

En  règle  générale,  même  quand  l’urine  possède  son  acidité  normale, 
il  est  préférable  de  combiner  l’action  de  la  chaleur  avec  celle  de  l’acide 
acétique  ou  de  l’acide  nitrique. 

Si  on  emploie  l’acide  nitrique,  on  chauffera  d’abord,  on  ajoutera  ensuite 
10  gouttes  d’acide  par  5 centimètres  cubes  d’urine. 

Si  on  emploie  l’acide  acétique,  on  procédera  de  la  manière  suivante  : 
Dans  un  tube  à urine  on  verse  10  centimètres  cubes  de  l’urine  à examiner. 
On  ajoute  une  goutte  d'acide  acétique,  et  l'on  porte  à l’ébullition  la 
moitié  supérieure  de  la  colonne  de  liquide.  Si  l’urine  est  albumineuse, 
cette  partie  supérieure  deviendra  opalescente,  et  ce  trouble  contrastera 
avec  la  limpidité  de  la  moitié  inférieure  restée  intacte. 

(1)  Dauvé,  Contrib.  à l’étude  de  la  patliogôuje  de  l’ai  bu  mi  nu  rie  (Th.  Lyon , 
1880;. 
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h)  Chaleur'  combinée  arec  acide  acétique  et  sels  neutres.  — Nous 
avons  dit  que  l’acide  acétique  en  excès  forme,  avec  l’albumine,  une  com- 
binaison soluble,  mais  que,  d’après  Hainmarsten,  cette  dissolution  n’est 
pas  à craindre  si  l’urine  est  rielie  en  sels.  Au  lieu  de  se  contenter  d’acid i- 
lier  avec  l’acide  acétique,  il- est  donc  préférable  de  saturer  l’urine  avec  un 
sel  neutre,  qui  peut  être  soit  le  chlorure  de  sodium,  soit  le  sulfate  de  ma- 
gnésie, soit  le  sulfate  de  soude.  On  ajoute  à l’urine  de  l’acide  acétique 
goutte  à goutte  jusqu  a réaction  fortement  acide  au  papier  de  tournesol;  on 
l’additionne  ensuite  d’un  volume  égal  d’une  solution  saturée  d’un  des  trois 
sels  que  nous  venons  de  mentionner,  et  on  porte  à l’ébullition.  Si  l’urine 
contient  de  l’albumine,  il  se  formera  un  trouble  qui  se  déposera  en  une 
masse  blanche  et  floconneuse.  La  valeur  de  cette  réaction  est  absolue  et 
ne  laisse  aucun  doute  sur  la  présence  de  l’albumine  dans  l’urine  ainsi 
traitée. 

2°  Les  acides.  — La  plupart  des  acides,  comme  nous  l’avons  vu,  sauf 
l'acide  pliosphorique,  l’acide  acétique  et  quelques  autres,  coagulent  les 
solutions  albumineuses.  Celui  que  l’on  emploie  habituellement  pour  la 
recherche  de  l’albumine  urinaire  est  l’acide  nitrique.  Nous  placerons,  à la 
suite  de  l’acide  nitrique,  les  acides  jpicrique,  métaphosphorique,  cliro- 
mique,  phénique,  trichloracétique,  qui,  sauf  l’acide  picrique,  ne  méritent 
pas  de  retenir  longtemps  l’attention. 

Pour  l’emploi  des  acides,  aussi  bien  d’ailleurs  que  pour  la  plupart  des 
autres  réactifs  dont  nous  aurons  à parler,  on  peut  procéder  de  deux  façons, 
ün  peut,  l’urine  élant  placée  d’abord  dans  un  tube,  verser  le  réactif  de 
façon  à mélanger  les  deux  liquides;  si  l’urine  est  albumineuse,  il  se 
forme  un  trouble,  une  opalescence  diffuse;  c’est,  si  l’on  veut,  le  procédé 
par  diffusion.  On  peut,  d’autre  part,  et  ce  procédé  est  souvent  beaucoup 
plus  sensible,  verser  en  premier  lieu  le  réactif  au  fond  du  tube,  puis,  à 
l’aide  d’une  pipette,  laisser  couler,  le  long  de  la  paroi  du  tube  incliné, 
l’urine  goutte  à goutte,  de  manière  que  les  deux  liquides  ne  se  mélangent 
point,  mais  viennent  simplement  se  mettre  en  contact;  en  cas  d’albumi- 
nurie, il  se  forme  un  disque  plus  ou  moins  épais  au  point  où  le  réactif  et 
l’urine  se  touchent.  C’est  le  procédé  par  contact,  pour  employer  l’ex- 
pression proposée  par  Oliver. 

a)  Acide  nitrique.  — C’est,  avec  la  chaleur,  le  réactif  le  plus  sûr  et  le 
plus  usuel  de  l’albumine  urinaire.  Il  est  de  mise,  dans  tous  les  cas,  quelle 
que  soit  la  réaction  de  l’urine,  qu’elle  soit  acide,  alcaline  ou  neutre;  son 
emploi  n’est  discutable  que  lorsque  l’urine  est  troublée  par  les  urales. 

ün  verse,  dans  un  tube,  3,  4,  10  centimètres  cubes  d’urine,  puis  on 
laisse  couler  le  long  de  la  paroi  l’acide  nitrique,  qui,  par  sa  pesanteur  spéci- 
li cj ue,  gagne  le  fond  sans  se  mêler  à l’urine.  Si  l’urine  est  albumineuse,  où 
voit  apparaître  entre  la  zone  inférieure  d’acide  nitrique  et  la  zone  supé- 
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rieure  d’urine,  une  zone  moyenne  opalescente,  blanc  grisâtre,  plus  ou 
moins  épaisse,  formée  par  l’albumine  coagulée.  Si  l’albumine  est  en  faible 
proportion,  le  disque  ne  se  forme  qu’au  bout  de  quelques  minutes;  l’ob- 
servateur le  distinguera  d’une  façon  plus  nette  sur  un  fond  noir,  en  diri- 
geant alternativement  le  tube  vers  le  fond  clair  de  la  fenêtre  et  vers  la 
manche  sombre  de  son  habit.  C’est  là,  à proprement  parler,  ce  qu’on 
appelle  la  réaction  de  llcller. 

Guider  a modifié  le  procédé  de  la  manière  suivante.  Un  verre  à pied 
conique,  est  rempli  aux  trois  quarts  d’urine.  On  verse  l’acide  nitrique  avec 
précaution,  le  long  de  la  paroi  du  vase,  comme  dans  le  procédé  Heller, 
On  voit  alors,  au  bout  de  quelques  instant,  se  disposer  de  bas  en  haut 
les  couches  suivantes  : au  fond,  l’acide  nitrique,  incolore;  immédiatement 
au-dessus,  une  ligne  colorée  en  rouge,  en  violet  ou  en  bleu,  selon  le  cas; 
puis  la  zone  plus  ou  moins  étendue  occupée  par  le  coagulum  albumineux; 
enfin,  une  couche  d’urine  transparente  coupée  en  son  milieu  par  un  dia- 
phragme horizontal  d’acide  urique  mis  en  liberté. 

Enfin,  on  peut  encore  vrnrser  d’abord  l’acide  au  fond  du  tube  et  ajouter 
ensuite  l’urine  au  moyen  d’une  pipette  ; l’urine,  moins  dense,  surnage 
sans  se  mélanger  aucunement  à l’acide,  et  le  disque  d’albumine  apparaît 
plus  ou  moins  net  au  point  de  contact. 

Lorsque  l’urine  contient  de  l’acide  carbonique  en  excès,  soit  à l’état 
libre,  soit  combiné  à l’ammoniaque  ou  à la  soude,  l’addition  d’acide 
nitrique  provoque  une  vive  effervescence,  qui  empêche  d’abord  la  cons- 
tation de  ce  disque  albumineux;  mais,  an  bout  d’un  instant,  les  bulles  se 
dissipent,  et  les  zones  superposées  se  dessinent  nettement. 

Dans  les  urines  riches  en  urée,  l’acide  nitrique  détermine,  au  niveau 
de  la  surface  de  séparation  des  deux  liquides,  un  précipité  de  nitrate 
cl’urée;  mais  ce  précipité  ne  se  forme  que  lentement,  et,  en  outre,  son 
apparence  cristalline  diffère  tellement  de  l’albumine  coagulée,  que  l’erreur 
n'est  guère  possible. 

Les  urates  donnent  aussi,  au  contact  de  l’acide  nitrique  à froid,  un 
précipité  blanc,  amorphe,  formant  un  disque  semblable  au  coagulum 
albumineux.  Mais  la  distinction  est  facile  à faire  : 1°  Le  disque  d’acide 
urique  se  forme,  non  au  point  de  contact  de  l’urine  et  de  l’acide,  comme 
le  disque  albumineux,  mais  dans  les  parties  supérieures  et  près  de  la  sur- 
face de  l’urine.  Cette  disposition  est  surtout  évidente  dans  le  procédé  du 
verre  de  Gubler.  2°  11  suffît  de  chauffer  avec  précaution  l’anneau  supé- 
rieur d’u rates  pour  le  voir  disparaître  rapidement,  tandis  que  le  disque 
d’albumine  persiste  ou  augmente  par  la  chaleur. 

Enfin,  une  dernière  cause  d’erreur  peut  s’observer  à la  suite  de  l’usage 
interne  ou  externe  du  cubèbe,  du  copabu,  du  pétrole,  peut-être  de  la 
térébenthine.  L’urine  contient  dans  ce  cas  des  acides  résineux  qui  préci- 
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pilent  par  l’acide  nitrique  comme  l’albumine.  Mais  les  précipités  résineux 
sont  solubles  immédiatement  dans  l’alcool  concentré. 

Quant  à la  mucine,  elle  ne  saurait  être  que  difficilement  une  source 
d’erreur.  La  mucine,  en  effet,  est  bien  précipitée  par  l’acide  nitrique  dilué, 
mais  ce  précipité  se  dissout  dans  un  excès  d’acide.  11  ne  se  forme  donc 
jamais  de  zone  opalescente  de  mucine  à la  ligne  de  contact  de  l’urine  et 
de  l’acide.  Le  disque  qui  apparaît  à ce  niveau  ne  peut  être  que  de  l’albu- 
mine. Mais  à une  certaine  distance  de  la  couche  d’acide,  vers  la  partie 
moyenne  ou  supérieure  de  la  colonne  d’urine,  on  voit  la  mucine  former 
une  sorte  de  nuage  poussiéreux.  Parfois  même,  ce  nuage  s’épaissit  en  un 
disque  assez  net,  situé  à peu  près  à égale  distance  de  la  ligne  de  contact 
et  de  la  surface  supérieure  de  l’urine,  un  peu  au-dessous  du  point  où  se 
forme  le  disque  d’acide  urique.  L’aspect  diffus,  comme  granuleux,  du 
trouble  produit,  le  siège  de  sa  formation,  loin  du  contact  de  l’acide,  sont 
les  deux  caractères  principaux  qui  ne  permettent  pas  de  confondre  le 
disque  de  mucine  avec  le  disque  d’albumine  coagulée  par  l’acide  nitrique. 

b)  Acide  picrirjue.  — L’emploi  de  l’acide  picrique  comme  réactif 
de  l’albumine  a été  préconisé  pour  la  première  fois  par  Galippe.  Depuis, 
Esbach  l’a  utilisé,  en  le  mélangeant  à l’acide  citrique,  pour  le  dosage  de 
l’albumine  à l’aide  de  son  tube.  Dans  ces  derniers  temps,  Johnson  s’est 
fait,  en  Angleterre,  le  défenseur  convaincu  de  ce  réactif  et  l’a  placé  au- 
dessus  de  tous  les  autres  procédés  pour  la  recherche  de  l’albumine  uri- 
naire (1). 

Un  prépare  une  solution  saturée  à chaud,  en  versant  de  l’eau  bouil- 
lante sur  les  cristaux  d’acide  picrique  ; on  laisse  reposer  un  jour,  de  ma- 
nière à laisser  déposer  l’excès  de  cristaux,  et  à avoir  une  solution  bien 
limpide.  11  est  même  bon  d’ajouter  un  dixième  de  son  volume  d’eau  à la 
solution  ainsi  préparée;  cette  addition  n’enlève  rien  à la  sensibilité  du 
réactif,  et  a l’avantage  de  prévenir  la  formation  d’un  trouble  gênant 
qui  se  fait  parfois  au  point  de  contact  avec  l’urine,  trouble  du  à la  mise 
en  liberté  d’une  certaine  quantité  de  l’acide  picrique  en  excès,  lequel  est 
nécessairement  moins  soluble  dans  l’urine  que  dans  l’eau  pure. 

L’urine  étant  placée  dans  un  tube,  on  verse  doucement  un  volume  égal 
delà  solution  picrique,  qui  en  raison  de  sa  faible  densité  (1003)  se  mêle 
seulement  à la  partie  supérieure  de  la  colonne  d’urine.  Aussi  loin  que 
s’étend  la  coloration  jaune  due  au  réactif,  on  voit  le  liquide  se  troubler 
par  la  coagulation  de  l’albumine,  et  le  trouble  contraste  avec  la  limpidité 
des  couches  inférieures  de  l’urine  restées  en  dehors  du  contact  de  l’acide. 
En  maintenant  le  tube  droit,  le  coagulum  se  tasse  et,  au  bout  d’un 

(1)  George  Johnson,  Brit.  mal.  journ.,  188.3,  t,  II,  p.  1083.  — Ibid.,  1884, 
t.  II.  p.  6U7.  Lancet,  18(52.  t.  II,  p.  737. — Albumen  and.  sugar  testings,  Lon- 
don, 1884. 
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certain  temps  il  s’est  formé  un  disque  plus  ou  moins  épais  à la  jonction 
des  deux  liquides;  la  liqueur  picrique  jaune  au-dessus  et  l’urine  au-des- 
sous restent  absolument  claires  et  limpides. 

Si  l’albumine  est  en  faible  proportion,  après  avoir  ajouté  le  réactif,  il 
faut  chauffer  les  parties  supérieures  ; la  chaleur  augmente  le  trouble  pri- 
mitivement produit  par  l’acide.  Tantôt  le  trouble  reste  diffus,  formant  une 
opalescence  uniforme;  tantôt  il  s’émiette  en  llocons  qui  se  rétractent  et 
tombent  au  fond  du  tube. 

La  solution  picrique  suffit  dans  une  urine  acide  pour  précipiter  l’albu- 
mine. Mais  le  picrate  d’albumine  est  soluble  dans  les  alcalis.  Si  donc  l’u- 
rine est  alcaline  ou  même  neutre,  il  devient  nécessaire  de  l’acidifier  avant 
de  se  servir  du  réactif  picrique.  Johnson  soutient  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  cela  n’est  pas  nécessaire.  11  pense  que  la  solution  picrique  est  suffi- 
samment acide  pour  dissoudre  les  précipités  phosphatiques  que  détermine 
la  chaleur  dans  les  urines  neutres  ou  alcalines.  Cette  dernière  assertion 
n’est  vraie  que  si  l’on  ajoute  à l’urine  trois  ou  quatre  fois  son  volume  de  la 
solution  picrique.  A volume  égal,  l’acidité  est  insuffisante  le  plus  souvent, 
et  le  nuage  phosphatique  se  produit  sous  l'influence  de  la  chaleur  aussi 
nettement  qu’avant  l'addition  du  réactif.  11  vaut  donc  mieux  acidifier  au 
préalable  à l’aide  de  l’acide  acétique  ajouté  avec  précaution  et  goutte  à 
goutte. 

Ce  n’est  pas  la  seule  cause  d’erreur.  La  solution  picrique  précipite, 
outre  l’albumine,  les  urates,  les  peptones,  les  alcaloïdes  et  aussi,  quoi 
qu’en  ait  dit  Johnson,  la  mucine. 

Les  urates  et  les  peptones  donnent  un  trouble  blanc  grisâtre  absolument 
semblable  au  trouble  de  l’albumine  coagulée.  Un  a indiqué  cette  diffé- 
rence pour  le  trouble  uralique,  qu’il  n’apparaît  qu’au  bout  d’un  cer- 
tain temps,  tandis  que  le  précipité  albumineux  est  immédiat.  11  ne  fau- 
drait pas  se  fier  à ce  signe,  car  il  est  des  cas  où  le  précipité  uratique  se 
produit  presque  aussi  rapidement  que  le  coagulum  d’albumine.  Le  seul 
signe  différentiel  est  l’action  de  la  chaleur.  Le  précipité  albumineux  s’ob- 
scurcit et  s’épaissit  quand  on  chauffe  ; les  précipités  de  peptones  et  d’u- 
rates  se  dissolvent  au  contraire  avec  la  plus  grande  rapidité  et  la  liqueur 
redevient  limpide. 

Il  en  est  de  même  pour  le  précipité  formé  par  les  alcaloïdes.  Tous  les 
alcaloïdes  végétaux,  quinine,  morphine,  atropine,  sont  précipités  par 
l’acide  picrique.  Mais,  pratiquement,  le  sulfate  de  quinine  seul  doit  être 
mis  en  ligne  de  compte;  car  seul  il  peut  être  pris  à dose  suffisante  pour 
produire  un  trouble  capable  d’induire  en  erreur.  En  chauffant  légère- 
ment, on  voit  le  trouble  disparaître. 

11  est  donc  facile  d’éviter  l’erreur  en  ce  qui  concerne  les  urates,  les 
peptones  et  les  alcaloïdes,  erreur  que  l’on  est  surtout  exposé  à commettre 
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quand  on  traite  par  la  solution  picrique  des  urines  fébriles.  11  suffit 
d’avoir  toujours  soin  d’ajouter  l’action  de  la  chaleur  à l’action  du  réactif. 
Si  le  trouble  produit  par  l'acide  picrique  disparait  par  réchauffement,  il 
ne  s’agit  sûrement  pas  d'albumine. 

La  distinction  n’est  malheureusement  pas  aussi  facile  à faire  quand 
l’urine  contient  une  certaine  proportion  de  mucine.  Le  trouble  produit 
par  l’addition  d’acide  picrique,  loin  de  s’éclaircir  par  la  chaleur,  s’épaissit 
au  contraire  comme  le  trouble  albumineux.  Johnson  a prétendu,  il  est 
vrai,  que  la  solution  picrique,  employée  seule  et  indépendamment  de 
tout  autre  acide,  et  en  particulier  de  l’acide  citrique  ou  acétique,  ne  pré- 
cipite pas  la  mucine.  II  invoque  à l’appui  de  son  assertion  les  deux  expé- 
riences suivantes. 

On  verse  dans  10  centimètres  cubes  d’urine  normale  une  quantité  égale 
de  la  solution  picrique.  Le  mélange  reste  clair,  à moins  que  la  présence 
d’urates  en  excès  ne  détermine  un  trouble  qui  disparait  par  la  chaleur. 
Qu'on  ajoute  alors  quelques  gouttes  d’acide  acétique  ou  citrique,  et  un 
trouble  va  se  former  en  quelques  minutes  par  la  précipitation  de  la 
mucine.  Ce  trouble  apparaît  plus  lentement  que  l’opalescence  immédiate 
résultant  de  la  coagulation  de  l’albumine,  mais,  comme  celle-ci,  il  per- 
siste par  l’action  de  la  chaleur. 

Par  une  expérience  inverse,  on  additionne  d’abord  l’urine  normale  de 
quelques  gouttes  d’acide  acétique  ou  citrique  ; au  bout  d’une  à deux  mi- 
nutes, on  filtre.  La  mucine  coagulée  reste  sur  le  filtre.  On  ajoute  alors 
le  réactif  picrique.  Aucun  trouble  ne  se  produit. 

Cette  deuxième  expérience  ne  prouve  rien  quant  à l’action  de  l’acide 
picrique  sur  le  mucus.  La  première  est  vraie  pour  certaines  urines.  Mais 
il  est  non  moins  avéré  que  la  solution  picrique  seule,  sans  addition 
d’acide  acétique,  détermine  dans  d’autres  urines  un  trouble  évidemment 
dû  à la  précipitation  de  la  mucine;  car  ce  trouble  diminue  considérable- 
ment, ou  devient  à peine  appréciable,  si  l’urine  est  préalablement  débar- 
rassée par  la  filtration  des  traces  de  mucine  qu’elle  contient.  D’autre 
part,  une  solution  pure  de  mucine,  retirée  de  la  bile  de  bœuf,  précipite 
abondamment  par  l’acide  picrique.  Il  est  donc  impossible  de  recevoir 
comme  valable  l’assertion  de  Johnson  qui  est  d’ailleurs  contredite  par  la 
plupart  des  auteurs. 

c)  Acide  mêtaphosphorique.  — Hindenlang  a proposé  de  se  servir  de 
cet  acide  pour  la  recherche  de  l’albumine  (1).  L’acide  mêtaphosphorique 
se  trouve  dans  le  commerce  sous  forme  de  cristaux  extrêmement  déli- 
quescents; il  se  liquéfie  très  facilement,  même  au  contact  de  l’air,  et  doit 
être,  par  conséquent,  conservé  dans  des  vases  bien  clos.  On  peut  préparer 

(1)  Hindenlang,  Berlin,  klin.  Woch.,  avril,  1881. 
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d’avance  une  solution  de  200/0  d’acide  métaphospliorique;  mais  en  raison 
de  la  facile  altération  de  cette  solution,  il  est  préférable  de  dissoudre  un 
fragment  de  cristal  au  moment  même  de  l’examen  de  l’urine,  dans  3.  ou 
h centimètres  cubes  d’eau. 

Suivant  qu’on  emploie  la  méthode  de  diffusion  ou  la  méthode  de  con- 
tact, on  obtient,  quand  l’urine  est  albumineuse,  une  opalescence  diffuse 
ou  un  disque  blanchâtre  apparaissant  à la  limite  des  deux  liquides.  La 
chaleur  augmente  le  trouble  produit. 

On  peut  encore  se  servir  de  l'acide  métaphospliorique  sous  forme  solide. 
On  plonge  directement  un  petit  fragment  cristallisé  dans  l’urine;  si  celle-ci 
contient  de  l’albumine,  on  voit  se  former  autour  du  cristal  un  anneau 
gris  blanchâtre,  qui  va  peu  à peu  s’élargissant  et  se  diffusant  dans  le 
liquide. 

Comme  l’acide  picrique,  l’acide  métaphospliorique  précipite,  non  seule- 
ment l’albumine,  mais  aussi  les  urates  et  les  peptones. 

Mais  le  sérieux  désavantage  de  ce  réactif  est  sa  facile  transformation 
en  acide  phosphorique  ordinaire  qui  ne  coagule  pas  l’albumine.  En  une 
ou  deux  semaines,  une  solution  d’acide  métaphospliorique  ne  donne  plus 
aucun  trouble  dans  une  urine  albumineuse.  Une  altérabilité  aussi  grande 
limitera  toujours  l’usage  de  ce  réactif  en  clinique. 

cl)  Acicle  chromique.  — Le  docteur  Ivirk  (1)  dit  s’être  bien  trouvé  dans 
ses  recherches  d’une  solution  d’acide  chromique  d’une  densité  de  1005. 
Ce  réactif  n’est  ni  supérieur,  ni  inférieur  à bien  d’autres  dans  les  cas 
d’albuminurie  ordinaire.  Il  a l’avantage  de  ne  pas  précipiter  le  sulfate  de 
quinine  et  les  alcaloïdes;  mais  il  précipite  les  urates  et  la  mucine.  Nous 
ne  saurions  admettre,  comme  l’avance  Kirk,  que  sa  sensibilité  égale  celle 
de  la  solution  picrique;  elle  lui  est  notablement  inférieure,  comme  nous 
le  montrerons  plus  loin. 

e)  Acide  phénique.  — Méhu  a proposé,  pour  le  dosage  de  l'albumine, 
un  mélange  d’acide  phénique,  d’acide  acétique  et  d’alcool.  On  a aussi 
utilisé  l’acide  phénique  pour  la  recherche  de  l’albumine.  Il  entre  dans  la 
composition  d’un  réactif  composé,  formulé  par  Millard,  de  New-York,  dont 
nous  étudierons  tout  à l’heure  la  valeur. 

f)  Acide  trichlor acétique.  — Cet  acide  s’emploie  sous  forme  solide, 
comme  l’a  conseillé  Raabe.  On  dépose  dans  l'urine  un  fragment  cristallisé, 
qui  gagne  le  fond  du  tube  et  s’y  dissout.  Au  contact  de  l’urine  avec  l'acide 
dissous,  apparaît  une  zone  trouble,  à limites  nettes,  formée  par  l’albumine 
coagulée.  D’après  Penzoldt,  l’acide  trichloracétique  produit  un  trouble 
analogue  dans  les  urines  riches  en  urates,  et  même  dans  l’urine  normale, 
et  ce  trouble  ne  disparaît  pas  par  l’action  de  la  chaleur.  L’emploi  de  ce 

(1)  Robert  Kirk,  Glascow  med.  journ.,  avril  18Si,  p.  320. 
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réactif  reste  donc  sujet  à caution  et  réclame  quelques  recherches  de  con- 
trôle. 

3°  Réactifs  composés.  — Outre  la  chaleur  et  les  acides,  un  grand 
nombre  de  corps  sont  capables  de  déterminer  dans  l’urine  un  trouble  qui 
y décèle  la  présence  d’une  certaine  proportion  d’albumine.  On  s’est  atta- 
ché à en  utiliser  quelques-uns  comme  réactifs  — il  s’agit  le  plus  souvent 
d’un  sel  métallique  — en  les  mélangeant  à une  solution  acide.  Chaque 
pays,  pour  ainsi  dire,  a son  réactif  de  prédilection.  C'est  ainsi  qu’en  An- 
gleterre, Oliver  recommande  surtout  le  tungstate  de  soude  en  solution 
citrique,  et  Roberts  le  chlorure  de  sodium  acidifié  avec  l’acide  chlorhy- 
drique; en  Allemagne,  c’est  le  ferro-cyanure  de  potassium  en  solution 
acétique  qui  est  le  réactif  usuel.  Dans  les  hôpitaux  de  Paris,  on  emploie 
plus  communément  le  réactif  de  Tanret,  iodure  mercuro-potassique  aci- 
difié par  l’acide  acétique,  ou  la  solution  acéto-picrique. 

Les  principaux  de  ces  réactifs  composés  sont  : 

L’acide  acétique  et  le  ferro-cyanure  de  potassium  ; 

L’acide  acétique  et  le  biclilorure  de  mercure  ; 

L’acide  acétique  et  l’iodure  de  potassium  et  de  mercure,  ou  réactif  de 
Tanret; 

Le  réactif  de  Millard,  mélange  d’acide  acétique,  d’acide  phénique  et  de 
potasse; 

Le  réactif  de  Roberts,  solution  saturée  de  chlorure  de  sodium  acidifiée 
avec  l’acide  chlorhydrique; 

Le  réactif  d'Oliver,  mélange  de  phospho-tungstate  de  soude  et  d’acide 
citrique. 

a)  Acide  acétique  et  ferro-cyanure  de  potassium.  — 5 ou  fi  centi- 
mètres cubes  d’urine  étant  versés  dans  un  tube,  on  ajoute  quelques  gouttes 
d’acide  acétique,  de  manière  à acidifier  fortement;  il  est  inutile  de  pro- 
céder avec  les  précautions  que  nous  avons  recommandées  quand  on  veut 
coaguler  l’albumine  par  la  chaleur;  le  ferro-cyanure  précipite  l’albumine 
môme  en  présence  d’un  excès  d’acide  acétique.  On  verse  alors  1 centimètre 
cube  environ  d’une  solution  à 5 0/0  de  ferro-cyanure  de  potassium  ou 
cyanure  jaune.  La  réaction  se  fait  à froid.  Si  l’urine  ne  contient  que  peu 
d’albumine,  il  se  forme  un  trouble  laiteux  plus  ou  moins  opaque;  si  l’al- 
bumine est  en  forte  proportion,  le  cyanure  détermine  un  précipité  en 
flocons. 

Ce  réactif  a l’avantage  de  ne  précipiter  ni  les  urates,  ni  la  peptonc 
Mais  il  précipite  l’hémialbumosc,  la  mucine,  quoique  faiblement,  et  la 
spermatine. 

b)  Acide  acétique  et  sublimé.  — On  acidifie  l’urine  avec  quelques 
gouttes  d’acide  acétique  et,  par  contact  ou  par  diffusion,  on  la  mélange 


avec  une  solution  de  sublimé  à 5 0/0.  Suivant  le  procédé  employé,  il  se 
forme  un  disque  blanc  ou  un  trouble  laiteux. 

Le  sublimé  ne  précipite  ni  l’urée,  ni  les  u rates;  mais  il  précipite  l’hé- 
mialbumose,  la  peptone,  la  créatinine  et  la  xantbine,  et  la  matière  dési- 
gnée par  Green  sous  le  nom  de  leth-albumine(voir  plus  haut),  et  qui  n’est 
sans  doute  autre  que  la  créatinine.  Par  lui-même,  il  n’a  aucune  action 
sur  la  mucine;  mais  l’emploi  combiné  de  l’acide  acétique  et  du  sublimé 
peut  l'aire  naître  un  trouble  dans  une  urine  qui  contient  du  mucus. 

c)  Réactif  de  Tanret.  — Ce  réactif  est  un  mélange  de  sublimé  et 
d’iodure  de  potassium  en  solution  acétique.  La  formule  donnée  par  Tanret 
est  la  suivante  (1)  : 

lodure  de  potassium  pur 3sr32 

Bicldorurc  de  mercure 1 sr  33 

Acide  acétique 20 co. 

Kau  distillée Q.  S.  pour  100". 

Un  peut  se  servir  de  cette  solution  par  le  procédé  de  contact  ou  par  le 
procédé  de  diffusion.  La  chaleur  augmente  le  trouble  produit  parle  réactif 
dans  une  urine  albumineuse. 

Le  réactif  de  Tanret  est  un  des  réactifs  les  plus  sensibles  de  l’albumine, 
mais  il  présente  certains  inconvénients  pour  la  recherche  de  cette  subs- 
tance dans  l’urine.  Il  précipite,  en  effet,  les  urates,  les  peptones,  les  alca- 
loïdes, la  créatinine,  la  guanine,  la  xantbine,  la  mucine  et,  en  outre, 
d’après  Méliu,  une  matière  albuminoïde  qui  se  trouve  dans  l’urine  des  su- 
jets atteints  de  blennorragie  récente  et  même  ancienne  (2). 

Le  trouble  laiteux  et  opaque  produit  par  la  précipitation  des  urates,  des 
peptones,  des  alcaloïdes,  de  la  créatinine,  ne  saurait  induire  en  erreur; 
car  il  suffit  de  chauffer  même  légèrement  pour  voir  le  liquide  s’éclaircir 
et  devenir  parfaitement  limpide. 

Il  n’en  est  plus  de  même  pour  le  mucus  et  la  matière  albuminoïde  de 
l’urine  blennorragique.  La  chaleur  ne  dissipe  pas  le  trouble  produit. 
Sans  doute,  l’apparence  du  précipité  n’est  pas  la  même.  Le  disque  ou  le 

(1)  Tanret,  Journ.  des  conn.  méd.,  1870,  et  Th.  Paris , 1872. 

Voici  comment  on  peut  le  préparer.  On  dissout,  d’une  part,  33'', 32  d’ioduro  de  po- 
tassium dans  un  peu  d’eau  distillée;  on  délaie,  de  l’autre,  à consistance  pâteuse, 
lS'’,3o  de  sublimé  dans  quelques  gouttes  d’eau.  Puis  lentement,  le  long  d’une  baguette 
de  verre,  on  verse  la  solution  iodurée  sur  le  sublimé,  en  agitant  constamment.  Il  se 
forme  du  bi-iodure  de  mercure  reconnaissable  à la  couleur  rouge  intense  qui  so  dé- 
veloppe aussitôt.  On  remue  le  mélange,  on  y ajoutant,  au  besoin,  quelques  gouttes 
d’eau  distillée,  jusqu’à  ce  que  la  couleur  rouge  ait  complètement  disparu.  On  verse 
alors  le  liquide  légèrement  jaunâtre  ainsi  obtenu  dans  60  centimètres  cubes  d’eau 
distillée;  on  ajoute  20  centimètres  cubes  d’acide  acétique,  et  on  libre. 

(2)  Méhu,  .1  un.  d‘s  mal.  des  organes  génito-urinaires , mai  1881. 
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trouble  albumineux  est  plus  compacte,  plus  homogène;  le  nuage  lormé 
par  le  mucus  coagulé  est,  au  contraire,  comme  granuleux,  poussiéreux; 
quand  on  chauffe,  il  semble  se  diviser  en  petits  filaments  qui  flottent 
comme  des  fils  presque  imperceptibles  dans  le  liquide.  Ces  caractères  sont 
exacts  et  utiles  à connaître;  ils  suffisent  pour  éviter  l’erreur  lorsque  le 
précipité  muqueux  est  très  abondant.  Mais  lorsqu’il  s’agit  de  très  faibles 
proportions  d’albumine  ou  de  mucine,  d’anneaux  ou  de  disques  à peine 
visibles,  ces  signes  différentiels  deviennent  aléatoires  et  absolument  illu- 
soires, et  le  plus  souvent  il  est  impossible  de  se  prononcer. 

cl)  Réactif  de  Millard.—  Le  docteur  Millard,  de  New-York,  a proposé 
le  mélange  suivant  comme  le  réactif  le  plus  sensible  de  l’allmmine  (1)  : 


Acide  pliéniquc  cristallisé 7 f 76 

Acide  acétique  pur 27  «•'  21 

Liqueur  de  potasse 85  cr  53 


La  liqueur  de  potasse  américaine  contenant  5(j  grammes  de  potasse 
pour  944  d’eau,  la  proportion  de  la  solution  potassique  indiquée  par  Mil- 
lard correspond  à 4sr, 78  de  potasse  caustique.  Le  mélange  ainsi  obtenu 
est  filtré;  il  doit  être  acide,  incolore  et  parfaitement  limpide. 

Ce  réactif  s’emploie  comme  le  réactif  de  Tanret  : il  possède  la  même 
sensibilité; mais,  comme  lui,  il  précipite  les  tirâtes  etles  peplones,  qui  se 
redissolvent  à chaud  ou  par  addition  d’alcool.  11  a toutefois,  sur  le  réactif 
de  Tanret,  l’avantage  de  ne  pas  précipiter  les  alcaloïdes.  Mais  de  même 
que  tous  les  réactifs  dans  la  composition  desquels  entre  l’acide  acétique, 
il  donne  un  trouble  poussiéreux  dans  les  urines  contenant  de  la  mucine. 
Nous  verrons  tout  à l’heure  la  supériorité  qu’il  possède  sur  la  solution  de 
Tanret  pour  la  recherche  de  minimes  proportions  d’albumine. 

e)  Réactif  de  Roberts. — Sous  le  nom  de  saumure  acidifiée  {acidu- 
lated  brine),  W.  Roberts  a préconisé  l’emploi  d’une  solution  saturée  de 
chlorure  de  sodium  acidifiée  avec  1 0/0  d’acide  chlorhydrique  concentré  (2). 

L’urine  étant  placée  dans  un  tube,  on  verse  doucement  le  réactif  le  long 
des  parois  du  tube,  et  la  zone  albumineuse  se  forme  à la  ligne  de  contact 
des  deux  liquides.  On  peut  aussi  faire  couler  directement  l’urine  sur  le 
réactif  préalablement  versé  dans  le  tube.  D’après  Roberts,  la  précipitation 
n’est  pas  une  vraie  coagulation;  car  le  précipité  se  dissout  dans  un  excès 
d’urine  si  on  agile  le  mélange;  il  se  dissout  aussi  par  addition  d’eau.  Il 
est  évident  qu’un  excès  de  chlorure  de  sodium  est  nécessaire  au  point  où 
la  réaction  se  produit. 

La  saumure  acidifiée  ne  précipiterait  pas  les  u rates,  d’après  Roberts,  ni 
les  alcaloïdes;  mais  elle  précipite  les  peptones  et  la  mucine. 

(1)  Millard,  Xew-Yorh  mal.  record.,  n°  14,  1885. 

(2)  W.  Rouerts,  The  Lancet,  1882,  t.  II,  p.  823. 
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f)  Réactif  d'Oliver.  — Ce  réactif  a pour  base  le  lungstate  de  soude 
en  solution  citrique.  Il  se  prépare  selon  la  formule  suivante  proposée  par 
Oliver  (1): 

Solution  du  lungstate  de  soude  (20  pour  100)..  ) 

Solution  saturée  d’acide  citrique  (100  pour  00)..  , aa,  parties  égales. 

Eau  distillée ) 

La  sensibilité  de  ce  réactif  est  très  grande  par  la  méthode  de  contact; 
nous  l’avons  trouvée  encore  plus  marquée  par  la  méthode  de  diffusion 
combinée  à la  chaleur.  Malheureusement,  il  donne  un  précipité  semblable 
au  précipité  albumineux  avec  les  peptones,  les  urates,  la  mucine.  En  outre, 
d’après  Hofmeister,  comme  le  réactif  de  Tanret  et  le  sublimé,  il  précipite 
la  créatinine  (2). 

4°  Réactifs  colorants.  — Cette  classe  de  réactifs  n’offre,  au  point 
de  vue  pratique,  qu’un  intérêt  très  restreint.  Leur  valeur  absolue  est,  en 
effet,  viciée  par  ce  fait  que  les  réactions  colorantes  se  produisent  non 
seulement  avec  l’albumine,  mais  avec  toutes  les  matières  albuminoïdes. 
Elles  ne  peuvent  nous  renseigner  sur  la  présence  de  l’albumine  du  sang 
dans  l’urine,  mais  seulement  sur  l’existence  d’une  matière  protéique  dans 
ce  liquide.  D’ailleurs,  d’une  manière  générale,  ces  réactions  sont  considé- 
rablement atténuées  parla  matière  colorante  propre  de  l’urine.  Les  appli- 
cations que  certains  auteurs  ont  voulu  en  faire  pour  la  différenciation  de 
diverses  variétés  d’albumines  sont  non  moins  illusoires.  11  n’y  a donc  pas 
lieu  d’insister  longuement  sur  leur  emploi;  il  suffira  d’une  énumération 
succincte. 

a)  Réaction  xanthoprotéique.  — Quand  on  traite  une  urine  albumi- 
neuse par  l’acide  nitrique  et  qu’on  porte  ensuite  le  mélange  à l’ébullition, 
si  l’albumine  est  en  faible  proportion,  le  précipité  formé  se  redissout,  et 
le  liquide  prend  une  coloration  jaune,  par  formation  d’acide  xanthopro- 
téique. Si  l’albumine  est  abondante  et  l’acide  nitrique  en  excès,  par  l’action 
de  la  chaleur,  une  partie  de  l’albumine  est  dissoute,  et  l’urine  se  colore 
en  jaune  orange,  une  partie  se  précipite  sous  forme  de  petits  flocons  of- 
frant la  même  coloration;  en  ajoutant  un  peu  de  potasse,  les  flocons  se 
dissolvent,  et  la  couleur  du  liquide  passe  au  rouge  orangé. 

b)  Réactif  de  Millon.  — Ce  réactif  est  une  solution  de  nitrate  acide  de 
mercure.  A froid,  au  bout  de  quelque  temps,  ou  immédiatement,  par 
l’ébullition,  les  urines  albumineuses  prennent  au  contact  de  cette  solution 
une  coloration  rouge.  Mais  les  peptones  et  la  mucine  donnent  la  même 
réaction. 

c)  Réaction  d’Adamkieioiex.  — Nous  avons  déjà  indiqué  cette  réac- 

(1)  Oliver,  On  bedsiile  mine  testings.  London,  1883. 

(2)  Hofmeister,  Zeitscli.  f.  phys.  client.,  1881,  Y,  p.  6(5. 
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tion  à propos  des  peptones.  Si  on  ajoute  à une  urine  albumineuse  de 
l’acide  acétique  pur  en  excès,  et  qu’on  additionne  cette  solution  acétique 
d’acide  sulfurique  concentré,  on  obtient  une  coloration  bleu  violet  avec 
une  légère  fluorescence  verte. 

d)  Liqueur  de  Fehling  et  solution  cupro- potassique.  — Une  solution 
cupro-potassique  donne  lieu,  au  contact  de  l’albumine,  à une  coloration 
d’un  rouge-violet  et  produit  un  précipité  noir,  floconneux,  plus  ou  moins 
abondant.  Ces  deux  effets  ne  se  manifestent  pas  en  même  temps.  La  colo- 
ration violette  apparaît  à froid  ; le  précipité  noir  se  produit  sous  l’influence 
de  la  chaleur,  lcerv,  qui  a particulièrement  étudié  cette  réaction,  prépa- 
rait sa  liqueur  alealino-cuivreuse  en  versant  goutte  à goutte,  dans  de  la 
potasse  liquide  et  concentrée,  une  solution  de  sel  cuivrique  jusqu’à  la 
production  d’une  belle  nuance  bleu  foncé;  afin  d’opérer  le  mélange  exact 
des  deux  substances,  il  faut,  à chaque  goutte  nouvelle  qu’on  laisse  tom- 
ber, agiter  vivement  le  vase  qui  contient  la  solution  potassique  (1).  D’après 
Icery,  le  blanc  d’œuf,  le  sérum  sanguin,  l’urine  albumineuse  du  mal  de 
Bright  et  tous  les  produits  de  sécrétion  normale  renfermant  de  l’albumine 
donnent  avec  la  liqueur  cupro-potassique  la  coloration  violette  à froid  et 
le  précipité  noir  à chaud.  Seule  l’urine  albumineuse  des  femmes  enceintes 
ne  donnerait  lieu  à aucune  modification  au  contact  de  ce  réactif.  D’où  cet 
auteur  concluait  à une  différence  complète  de  nature  entre  l’albumine 
excrétée  par  les  femmes  enceintes  et  l’albumine  du  sang  ou  du  mal  de 
Bright  ordinaire. 

D’après  Guider,  si  la  coloration  violette  de  la  liqueur  cupro-potassique 
par  l’albumine  est  un  fait  incontestable,  il  est  certain,  contrairement  à 
l’assertion  de  Icery,  que  cette  coloration  ne  se  produit  pas  habituellement 
au  contact  des  urines  albumineuses,  qu’il  s’agisse  d’urines  brightiques  ou 
d’urines  de  femmes  grosses.  L’albumine  perdrait,  par  son  mélange  avec  les 
matériaux  urinaires,  la  propriété  de  faire  virer  au  violet  la  solution  bleue 
de  Fehling.  À l’état  de  pureté,  en  effet,  la  sérosité  d’un  vésicatoire  com- 
munique à la  liqueur  cupro-potassique  une  magnifique  coloration  violette. 
Mais  si  on  traite  parle  même  réactif  cette  sérosité  préalablement  addi- 
tionnée d’urine  normale,  aucune  teinte  violette  n’apparaît,  mais  seulement 
une  coloration  verdâtre.  En  conséquence,  d’après  Guider,  si  l’urine  de  la 
maladie  de  Bright  prend  quelquefois  — quelquefois  seulement  — une  cou- 
leur violette  au  contact  de  la  liqueur  de  Fehling,  cela  dépend,  non  de  ce 
qu’elle  renferme  une  albumine  différente  de  l’albumine  des  femmes  en- 
ceintes, mais  uniquement  de  son  extrême  pauvreté  en  matériaux  ordi- 
naires de  la  sécrétion  rénale  (2). 

(1)  Icery,  Etude  sur  les  variations  dos  éléments  naturols  de  l'uriuo  (Tli.  Paris, 
1854). 

(2)  Güdler,  Art.  Albuminurie,  Dict.  encyclop.  des  sc.  méd.,  p.  51G. 
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Différents  auteurs  ont  repris  l’idée  de  Icerv  et  ont  voulu  appliquer  la 
réaction  de  la  liqueurcupro-potassique,ou  réaction  du  biuret,  à la  dis- 
tinction rapide  et  pratique  des  urines  albumineuses  et  des  urines  pepto- 
niques.  D’après  Halte,  les  peptones  prennent,  au  contact  de  la  liqueur  de 
Eehling  à froid,  une  couleur  rosée  particulière,  absolument  distincte  de  la 
coloration  mauve  produite  par  les  autres  variétés  d’albumine.  Quand  l'al- 
bumine et  la  peptone  sont  mélangées  dans  la  même  urine,  la  couleur  rose 
prédominerait  sur  la  couleur  mauve  plus  p;\le.  Terre  il  avait  aussi  avancé 
que,  dans  l’albuminurie  fébrile,  la  réaction  rose  du  biuret  est  plus  accu- 
sée (1),  et  Maurel  indique  une  particularité  analogue  dans  les  urines  ty- 
phiques albumineuses  (2).  D’une  manière  générale,  la  réaction  du  biuret 
tirerait  plutôt  sur  le  bleu,  avec  l’albumine;  sur  le  rouge,  avec,  les  pep- 
tones. 

Ces  assertions  sont  très  discutables;  aucune  conclusion  sérieuse  ne  peut 
se  fonder  sur  l’appréciation  de  différences  aussi  faibles  et  aussi  chan- 
geantes que  des  nuances  de  coloration.  D’après  Huppert,  ces  nuances  dé- 
pendraient surtout  de  la  richesse  de  l’urine  en  albumine  d’une  part,  et  de 
l’autre,  de  la  quantité  de  sel  de  cuivre  ajouté.  D’après  la  remarque  de 
Guider,  il  faut  aussi  tenir  compte  de  la  proportion  variable  des  divers 
éléments  constituants  du  liquide  urinaire.  Enfin  nous  ajouterons  que  la 
couleur  même  de  l’urine  joue  un  rôle  important  dans  la  variation  des 
teintes  obtenues. 

e)  Réactif  d’Axenfele.  — Le  réactif  d’Axenfeld  est  basé  sur  les  pro- 
priétés réductrices  du  chlorure  d’or.  On  sait  que  ce  sel  est  réduit  en  bleu, 
en  violet  ou  en  brun  par  les  matières  organiques.  Les  matières  albumi- 
noïdes, au  contraire,  le  réduisent  en  rose,  en  solution  acide. 

Axenfeld  emploie  une  solution  concentrée  d’acide  formique,  d'une  part, 
et  une  solution  étendue  de  chlorure  d’or,  de  l’autre  (1  partie  de  chlorure 
d’or  pour  1,000  d’eau  distillée). 

Dans  une  solution  faible  d’albumine,  on  ajoute  une  goutte  d’acide  for- 
mique, puis  une  goutte  de  la  solution  de  chlorure  d'or,  et  on  porte  à l’é- 
bullition. La  solution  albumineuse  prend  une  teinte  rosée.  Elle  devient 
rouge  avec  deux  gouttes  de  chlorure  d’or,  puis  bleuâtre  et  bleu  foncé  si 
on  ajoute  plus  de  chlorure  d’or.  Si  la  solution  albumineuse  est  de  ri- 
chesse moyenne,  il  faut  acidifier  avec  plus  d’acide  formique  ; quatre  à 
cinq  gouttes  suffisent  pour  50  centimètres  cubes.  Par  la  chaleur,  la  solu- 
tion gardera  sa  teinte  pourpre, même  après  addition  abondante  de  chlorure 
d'or  (3). 


(1)  Terreil,  Gaz.  (les  hûp.,  1863,  p.  63. 

(2)  Maurel,  Soc.  de  biol .,  et  Gaz.  mdd.  Paris,  1880,  p.  60. 

(3)  Axea'fel»,  L’cijcr  einc  noue  Eiweissrcaction.  [Centralblalt,  1883,  n°  13). 
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Toutes  les  substances  albuminoïdes  donnent  cette  réaction  rose  qui 
leur  appartient  en  propre. 

D’après  Axenfeld.le  sucre  se  colore  en  violet  par  ce  procédé;  la  leucine 
et  la  tyrosine  eu  bleu  rougeâtre;  la  créatinine  eu  violet;  l'urée  en  violet 
foncé. 

lue  solution  albumineuse  à 1 pour  100  donne  une  coloration  pourpre; 
à l pour  1,000,  une  couleur  pourpre  pâle;  à 1 pour  10,000,  une  teinte 
rose;  à 1 pour  1,000,000,  une  teinte  rose  pâle  encore  reconnaissable. 

La  sensibilité  de  cette  réaction  est  donc  extrême,  puisque,  d’après  l’au- 
teur allemand,  elle  permet  de  déceler  la  présence  de  l’albumine  dans  une 
solution  au  millionnième,  c’est-à-dire  un  milligramme  d’albumine  dans  un 
litre  d’eau. 

La  question  intéressante  pour  le  médecin  était  de  savoir  si  une  pareille 
réaction  est  applicable  à la  recherche  de  l’albumine  dans  l’urine.  Axenfeld 
dit  seulement  que,  lorsque  l’albumine  est  mélangée  à d’autres  substances 
telles  que  l’urée,  l’acide  urique,  le  chlorure  de  sodium,  le  sucre,  la  réac- 
tion est  moins  nette;  mais  qu’elle  n’en  subsiste  pas  moins,  si  on  a soin 
d’ajouter  une  plus  grande  quantité  d’acide  formique  et  de  chlorure  d’or. 

A priori , il  est  évident  que  le  réactif  d’Axenfeld  ne  peut  servir  à re- 
chercher l’albumine  dans  l’urine.  11  donne  en  effet  sa  coloration  rose 
caractéristique  dans  tout  liquide  contenant  des  traces  infinitésimales,  non 
seulement  d’albumine,  mais  d’une  matière  albuminoïde  quelconque.  Or, 
il  existe  toujours  dans  l’urine  la  plus  normale  des  traces  d’une  substance 
albuminoïde,  la  mucine,  et  la  mucine  donne  la  réaction  rose  aussi  nette- 
ment que  l’albumine.  Ce  fait  seul  suffit  pour  condamner  sans  appel  l’em- 
ploi du  chlorure  d’or. 

Mais  il  y a plus.  Nous  avons  fait  un  grand  nombre  d’essais  avec  ce 
réactif.  Nous  devons  reconnaître  d’abord  qu’Axenfeld  n’a  en  rien  exagéré 
la  sensibilité  de  son  procédé.  Par  des  dilutions  successives  d’une  solution 
donnée  albumineuse,  nous  sommes  arrivés  à une  solution  dont  la  teneur 
en  albumine  n'atteignait  pas  un  milligramme  par  litre;  même  à cette  dose 
infiniment  petite,  la  teinte  rose  pâle  était  encore  reconnaissable.  Mais  les 
choses  ne  sont  pas  d’une  netteté  aussi  grande  quand,  au  lieu  d’une  solu- 
tion aqueuse,  on  expérimente  avec  l’urine.  Les  résultats  que  nous  avons 
obtenus  nous  obligent  à rejeter  absolument  l’emploi  du  réactif  d’Axen- 
feld. 

1°  Un  certain  nombre  d’urines,  parfaitement  normales,  dans  lesquelles 
les  réactifs  les  plus  sensibles,  tels  que  le  réactif  de  Tanret,  celui  de  Millard, 
le  citro-tungstate  de  soude,  ne  révélaient  pas  la  présence  de  la  plus  faible 
quantité  d’albumine,  nous  ont  donné  avec  le  chlorure  d'or  une  teinte  rose 
pourpre  magnifique. 

2°  Inversement,  des  urines  qui  contenaient  des  traces  notables  d’albu- 
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mine  décelable  par  ces  réactifs,  par  l’acide  picrique  et  même  par  l’acide 
nitrique,  n’ont  donné  aucune  réaction  par  le  chlorure  d’or,  ou  bien  ont 
pris  une  teiute  violette. 

d"  Certaines  urines,  ne  donnant  d’abord  aucune  réaction,  devenaient 
d’un  rose  clair  ou  d’un  pourpre  pâle,  quand  elles  avaient  été  additionnées 
au  préalable  de  moitié  de  leur  volume  d’eau. 

4°  Dans  d’autres  cas,  la  réaction  se  produisait  ou  ne  se  produisait  pas, 
selon  qu’on  ajoutait  plus  ou  moins  de  chlorure  d’or  ou  d’acide  formique 
à l’urine. 

5°  Les  urines  muqueuses  donnent  une  teinte  rose  rouge  plus  belle  et 
plus  nette  que  les  urines  albumineuses,  surtout  quand  elles  sont  d’une 
coloration  pâle  ou  presque  incolores. 

G”  Certaines  urines  qui  avaient  donné  la  réaction  rose  immédiatement 
après  leur  émission, ne  l’ont  plus  présentée  une  demi-heure  ou  troisquarts 
d’heure  après.  Si  alors,  à cette  même  urine,  on  ajoutait  parties  égales 
d’une  solution  aqueuse  d'albumine  à 5 centigrammes  par  litre,  l’addi- 
tion du  réactif  au  mélange  ne  produisait  aucun  effet.  Et  pourtant  la  so- 
lution albumineuse,  traitée  indépendamment  de  l’urine,  prenait  immé- 
diatement une  belle  couleur  rose  pourpre  au  contact  de  la  même  quantité 
de  réactif. 

7°  Enfin,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’urine  prend  une  teinte  lilas, 
violet  rose,  mauve,  qu’il  est  impossible  de  différencier  de  la  teinte  rose 
pourpre,  seule  caractéristique  de  l’albumine.  La  couleur  jaune  plus  ou 
moins  foncée  de  l’urine  même  doit  forcément  aussi  modifier  la  nuance 
pathognomonique. 

Donc,  tantôt  le  chlorure  d’or  décéléra  de  l’albumine  dans  une  urine  qui 
n’en  contient  pas  trace,  tantôt  il  laissera  hésitant  sur  la  présence  ou  l’ab- 
sence de  cette  substance  en  raison  de  la  coloration  douteuse  obtenue, 
tantôt  même  il  dissimulera  complètement  une  albuminurie  évidente  par 
d’autres  procédés.  Un  réactif  capable  de  variations  aussi  capricieuses 
doit  être  absolument  banni  de  la  pratique  usuelle. 

5°  Papiers  réactifs.  — On  s’est  ingénié  dans  ces  derniers  temps,  par- 
ticulièrement en  Angleterre  (Oliver,  Pavy),  à rendre  aussi  pratique  que 
possible,  au  lit  des  malades,  la  recherche  de  l’albumine  dans  l’urine.  Le 
but  qu’on  se  propose  est  d’avoir,  sous  le  plus  petit  volume  possible,  un 
réactif  sur  que  le  praticien  peut  porter  sur  lui  dans  sa  trousse  ou  dans 
son  portefeuille.  La  méthode  des  papiers  réactifs,  qu’Oliver  a surtout  pré- 
conisée (l),  paraît  répondre  d’une  manière  satisfaisante  à ce  besoin. 

Le  procédé  consiste  dans  l’imprégnation  de  papier  à filtre  par  quel- 
qu’une des  substances  capables  de  coaguler  l’albumine.  Déjà  Geisslcr  s’é- 


(1)  Oliver,  Ou  bodside  urine  toslings.,  Londres,  1834. 
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tait  servi  de  papier  imprégné  d’iodure  douille  de  potassium  et  de  mercure 
(réactif  de  Tanret).  Oliver  a préparé  des  papiers  avec  divers  autres  réac- 
tifs, avec  le  ferro-cyanure  de  potassium,  l’acide  picrique,  le  tungstatede 
soude.  On  découpe  le  papier  à filtre  en  minces  bandelettes  qu'on  laisse 
séjourner  dans  une  solution  saturée  de  ces  différents  sels  ou  acides.  Le 
papier  est  ensuite  desséché  soigneusement  et  se  conserve  ainsi  indéfini- 
ment. 11  suffit,  pour  s’en  servir,  de  laisser  tomber  une  de  ces  bandelettes 
de  papier  préparé  dans  un  vase  contenant  de  l’urine  albumineuse  pour 
voir  se  produire  un  trouble  caractéristique.  11  faut  que  l’urine  soit  récem- 
ment émise,  limpide  et  acide.  Pour  éviter  toute  erreur,  il  est  bon  d’avoir 
d’autres  bandes  de  papier  imprégné  d’une  solution  saturée  d’acide  citrique, 
qu’on  laisse  dissoudre  dans  l'urine  avant  de  faire  agir  le  réactif. 

Abstraction  faite  des  causes  d’erreur  que  nous  avons  indiquées  à propos 
de  chacun  de  ces  réactifs,  ces  papiers  suffisent  pour  un  examen  sommaire 
de  l’urine  et  donnent  des  résultats  précis,  pourvu  que  l’urine  contienne  de 
l’albumine  en  quantité  notable,  de  50  centigrammes  à 1 gramme  par  litre. 

On  peut  ranger  dans  la  classe  de  ces  réactifs  portatifs , les  pastilles  ou 
tablettes  formées  d’un  mélange  de  ferro-cyanure  de  potassium  et  d’acide 
citrique  [test  pellets),  dont  Pavy  a conseillé  l’emploi.  On  laisse  dissoudre 
ou  on  écrase  dans  l’urine  une  de  ces  tablettes,  et  si  l’urine  est  albumi- 
neuse, on  voit  se  produire  un  précipité  ou  une  opalescence  plus  ou  moins 
marquée. 

On  peut  aussi  se  servir  de  cristaux  d’acide  picrique,  d’acide  métaphos- 
phorique  ou  d’acide  trichloracétique,  qu’il  est  toujours  facile  de  porter 
sur  soi  dans  un  étui.  Mais  il  ne  faut  tenir  compte  en  pareil  cas  que  d’un 
précipité  bien  net  dans  une  urine  limpide  ; car  il  ne  faut  pas  oublier  que 
ces  acides  déterminent  dans  l’urine  à froid  un  trouble  en  présence  des 
urates,  des  peptones,  et  du  sulfate  de  quinine  (acide  picrique). 

Furbringer  a conseillé  encore  l’usage  de  capsules  de  gélatine  contenant 
un  mélange  de  sublimé,  de  chlorure  de  sodium  et  d’acide  citrique.  Quand 
on  veut  s’en  servir  au  lit  du  malade,  on  brise  les  extrémités  de  la  capsule 
et  on  la  jette  dans  le  vase  contenant  l’urine  à examiner.  Ici  encore,  et 
pour  les  mêmes  raisons,  une  légère  opalescence  n’a  pas  de  valeur;  un 
trouble  bien  marqué  est  nécessaire  pour  affirmer  la  présence  de  l’albu- 
mine (I). 

Valeur  comparative  des  différents  réactifs  de  l’urine 
albumineuse. 

On  peut  s étonner  du  nombre  et  de  la  variété  des  réactifs  que  nous  ve- 
nons de  passer  en  revue.  Cette  richesse  apparente  s’explique  aisément. 

(1)  FufumiNGEK,  Dcutsch.  med.  Woch.,  1883,  27. 
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Tous  ces  réactifs,  en  effet,  ont  leur  point  faible  et  leur  défaut.  Le  réactif 
parfait,  idéal,  si  l’on  peut  ainsi  dire,  devrait  réunir  les  deux  propriétés 
suivantes  : 1°  ne  donner  un  précipité  ou  un  trouble  qu’en  présence  de 
l’albumine  seule;  2°  déceler  les  quantités  les  plus  minimes  d’albumine 
contenues  dans  l’urine.  Or,  aucun  des  réactifs  connus  ne  réunit  cette 
double  qualité,  et  les  réactifs  les  plus  sensibles  sont  précisément  ceux  qui 
comptent  le  plus  de  causes  d’erreurs.  11  importe  donc  d’étudier  isolément 
leur  valeur  comparative  à ces  deux  points  de  vue  distincts  : 

Leur  valeur  absolue  comme  témoins  de  l’albumine  ; 

Leur  degré  de  sensibilité. 

1°  Valeur  absolue.  — Sans  entrer  dans  les  détails  sur  lesquels  nous 
npus  sommes  déjà  suffisamment  appesantis  dans  le  chapitre  précédent, 
nous  nous  contenterons  de  classer,  dans  une  sorte  de  tableau  synoptique, 
par  ordre  de  valeur,  les  principaux  réactifs,  en  indiquant  en  regard  les 
fcauses  d’erreur  qui  peuvent  vicier  leur  emploi. 


Tableau  I. 


RÉACTIFS. 

CAUSES  D’ERREURS. 

I.  — Chaleur,  sols  neu- 

très  et  acide  acé- 

tique 

II.  — Chaleur  et  acide 

nitrique 

Excès  ou  défaut  d’acide  nitrique. 

III.  — Chaleur  et  acide 

acétique 

Excès  d’acide;  mucus. 

IV.  — À.  acétique  et  fer- 

ro- cyanure  de 

potassium 

Mucus  et  hcmialbumose. 

V.  — Acide  nitrique.. . 

Acide  urique;  acides  résineux*,  mucus. 

VI.  — Réactif  de  Roberts 

Mucus;  peptones. 

VII.  — Chaleur  seule 

Phosphates  ; urine  alcaline  ; urine  trop  acide  ? 

VIII.  — A.  métaphospho- 

rique 

Acide  urique  ; peptones  ; mucus;  transformation  facile 

du  réactif  en  acide  phosphorique  ordinaire. 

IX. — Réactif  dcMillard. 

Acide  urique;  peptones;  mucus. 

X.  — Acide  picrique... 

Acide  urique;  peptones;  mucus;  alcaloïdes. 

XI.  — Réactif  d’Oliver.. 

Acide  urique;  peptones;  hémialbumoso;  mucus;  créa- 

tinino. 

XII.  — Réactif  de  Tanret. 

Acide  urique  ; peptones;  mucus;  alcaloïdes;  créali- 

ninc;  guanine  xanthine. 
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On  voit  qu’une  seule  réaction  peut  être  considérée  comme  exempte  de 
toute  cause  d’erreur:  c’est  l’emploi  combiné  de  la  chaleur,  de  l’acide  acé- 
tique et  d’une  solution  saturée  de  chlorure  de  sodium,  de  sulfate  de  soude 
ou  de  sulfate  de  magnésie.  Un  trouble  se  produisant  dans  une  urine  traitée 
par  ce  procédé  ne  peut  être  dû  qu’à  un  précipité  albumineux  : c’est  donc 
la  seule  réaction  dont  on  puisse  regarder  la  valeur  comme  absolue.  Toutes 
les  autres  sont  sujettes  à caution. 

2°  Degré  de  sensibilité.  — Pour  juger  de  la  sensibilité  comparative  des 
divers  réactifs,  nous  avons  procédé  de  la  façon  suivante.  Nous  avons  pris 
l’urine  albumineuse  d’un  malade  atteint  de  mal  de  Bright  chronique;  la 
quantité  d’albumine  contenue  dans  100  centimètres  cubes  de  cette  urine 
ayant  été  déterminée,  nous  avons  dilué  un  échantillon  de  cette  même 
urine  avec  de  l’eau,  de  manière  à obtenir  des  solutions  graduées  albumi- 
neuses, contenant  depuis  50  centigrammes  jusqu'à  1 milligramme  d’albu- 
mine pour  1,000.  Des  épreuves  successives  ont  été  faites  alors,  sur  chacune 
de  ces  solution^,  avec  les  différents  réactifs.  Voici  les  résultats  donnés  par 
ces  recherches  qui  ont  été  répétées  à plusieurs  reprises. 

Aucun  réactif  n’a  pu  déceler  trace  d’albumine  dans  les  solutions  à 
1 milligramme,  à 2 milligrammes  et  à 2 milligrammes  et  demi  pour  1,000 

C’est  seulement  dans  les  solutions  de  3 à 5 milligrammes  par  litre  que 
trois  réactifs  commencent  à donner  des  résultats  positifs:  le  réactif  de 
Millard,  le  réactif  de  Tanret  et  le  réactif  d’Oliver.  Les  autres  réactifs  ne 
donnent  rien  à ce  degré  de  dilution.  Le  réactif  de  Millard  et  le  réactif  de 
Tanret  donnent  à froid,  par  la  méthode  de  contact,  un  anneau  bleuâtre  au 
point  de  contact  du  réactif  et  de  la  solution.  L’anneau  obtenu  par  le  réactif 
de  Millard  est  d’un  blanc  bleuâtre,  très  mince,  mais  net,  à limites  précises, 
beaucoup  plus  net  que  l’anneau  produit  par  le  réactif  de  Tanret,  lequel 
est  très  pâle  et  très  diffus.  Le  réactif  d’Oliver  ne  donne  rien  par  la  mé- 
thode de  contact,  à froid;  mais  par  diffusion,  et  en  portant  le  mélange  à 
l’ébullition,  on  obtient  une  très  légère  opalescence.  A chaud  et  par  diffu- 
sion, les  deux  premiers  réactifs  ne  produisent  aucun  trouble. 

Ce  sont  là  les  trois  réactifs  de  ce  qu’on  pourrait  appeler  l’albuminurie 
minima.  Leur  sensibilité  est  extrême,  car  ils  décèlent  la  présence  de  l’al- 
bumine dans  une  solution  au  1/200, 000e.  A froid,  et  par  la  méthode  de  con- 
tact, le  réactif  de  Millard  tient  le  premier  rang;  l’anneau  obtenu  est 
incontestablement  plus  net  que  l’anneau  pâle  et  diffus  produit  par  le 
réactil  de  Tanret.  Mais  combiné  à la  chaleur,  le  réactif  d’Oliver  l’emporte 
sur  le  réactif  de  Millard,  comme  sur  celui  de  Tanret. 

Dans  les  solutions  de  1 centigramme  par  litre,  c’est-à-dire  au  1/100,000?, 
par  la  méthode  de  contact,  à froid,  les  trois  réactifs  donnent  un  anneau 
albumineux  bleuâtre,  mince  et  net  pour  le  Millard,  plus  diffus  pour  le 
Tanret,  très  pâle  et  mal  délimité  pour  le  tungstate  de  soude.  Par  difi’u- 
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sion  et  il  chaud,  le  réactif  d’Oliver  produit  un  trouble  marqué,  une  opa- 
lescence laiteuse,  que  l’on  obtient  aussi  avec  le  Tanret,  mais  moins  pro- 
noncée, et  qui  lait  défaut  avec  le  Millard.  A ce  degré,  un  nouveau  réactif 
vient  prendre  rang,  c’est  l’acide  picrique  en  solution  saturée.  A froid,  le 
trouble  est  à peine  appréciable,  mais  en  chauffant  le  mélange,  le  trouble 
augmente  et  devient  net,  quoique  très  inférieur  a l’opalescence  produite 
par  le  Tanret  et  surtout  par  l’Oliver. 

Dans  les  solutions  de  2 centigrammes  pour  1,000  (au  1/50,000),  les  trois 
réactifs  de  l’albuminurie  minima  donnent,  au  lieu  d’un  anneau,  un  disque 
bleuâtre,  très  net  et  bien  limité  pour  le  Millard,  toujours  un  peu  diffus 
pour  les  deux  autres.  Par  diffusion  et  à chaud,  l’opalescence  laiteuse 
s'épaissit,  toujours  plus  prononcée  pour  l’Oliver.  L’acide  picrique  pro- 
duit à froid  un  trouble  net  qui  s’accentue  par  la  chaleur.  Enfin  la  réaction 
de  l’acide  acétique  et  du  ferro-cyanure  de  potassium  commence  à se  des- 
siner; un  trouble  très  faible  apparaît.  Les  autres  réactifs  ne  déterminent 
aucune  modification. 

A 3 centigrammes  par  litre,  le  [trouble  produit  par  le  ferro-cyanure 
devient  très  net.  L’acide  métaphosphorique,  en  solution  à 20  0/0,  prend 
rang  à son  tour.  Par  contact,  il  donne  un  disque  bleuâtre  net;  par  diffu- 
sion, une  opalescence  blanchâtre  qui  augmente  par  la  chaleur.  Enfin,  si 
on  verse  de  l’acide  nitrique  par  le  procédé  de  Gubler,  dans  la  solution 
albumineuse  placée  dans  un  verre  conique,  un  disque  bleuâtre  net 
apparaît  au  bout  de  trois  minutes  environ. 

À 5 centigrammes  pour  1,000,  tous  les  réactifs  donnent  des  résultats 
positifs.  Par  contact,  ou  par  le  procédé  de  Gubler,  l’acide  nitrique  déter- 
mine, au  bout  de  quelques  secondes,  la  formation  d’un  disque  bleuâtre.  La 
chaleur,  les  sels  neutres  et  l’acide  acétique  donnent  aussi  un  trouble 
appréciable,  mais  très  peu  marqué,  quand  on  chauffe  les  parties  supé- 
rieures de  la  colonne  de  liquide.  Par  le  réactif  de  Roberts  (chlorure  de  so- 
dium, et  acide  chlorhydrique),  on  obtient  en  chauffant  un  trouble  laiteux 
beaucoup  plus  net.  L’acide  chromique  donne  aussi  un  trouble  peu  pro- 
noncé. 

À 8 ou  10  centigrammes  par  litre,  les  caractères  fournis  par  ces  réactifs 
deviennent  d’une  netteté  parfaite  et  indiscutable.  On  peut  donc  poser  en 
règle  que  toute  urine  qui  donne  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique  un 
trouble  apparent  contient  au  moins  de  5 à 10  centigrammes  d’albumine 
par  litre. 

Si  l’on  poursuit  l’étude  des  réactifs  sur  des  solutions  albumineuses  un 
peu  plus  fortes,  on  peut  constater  bientôt  un  nouveau  phénomène  qui  a 
son  intérêt  pratique.  Jusqu’à  la  centigrammes  par  litre,  les  précipités 
obtenus  à l’aide  des  acides  ou  des  réactifs  composés,  combinés  à la  chaleur. 
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sont  des  trou l)los  uniformes,  des  opalescences  laiteuses,  de  plus  en  plus 
épaisses  et  opaques  à mesure  que  la  quantité  d'albumine  s’élève. 

Entre  20  et  25  centigrammes  d’albumine  par  litre,  le  mélange  d urine 
et  de  réactif  ayant  été  porté  pendant  quelques  instants  à l'ébullition,  si 
on  laisse  refroidir,  on  voit  bientôt  le  trouble  opaque  formé  par  le  préci- 
pité albumineux  se  résoudre  en  un  lin  sablé,  en  une  sorte  de  poussière, 
composée  de  grumeaux  extrêmement  lins,  qui  tombent  peu  à peu  au  fond 
du  tube  et  y forment  un  petit  dépôt.  L’albumine  coagulée  se  rétracte. 

Le  réactif  de  Tanret  et  la  solution  picrique  sont  ies  deux  réactifs  qui 
produisent  les  premiers  la  rétractilité  ; à 20  centigrammes  pour  1,000,  on 
voit  des  flocons  ténus  apparaître  comme  une  fine  poussière  et  se  tasser 
lentement  au  fond  du  tube. 

Avec  le  réactif  de  Millard  et  l’acide  métapbospliorique,  la  rétractilité 
n’apparaît  qu’à  25  centigrammes  par  litre,  en  grumeaux  d’une  finesse 
extrême,  tandis  qu’à  ce  degré,  le  Tanret  et  l’acide  picrique  donnent  des 
flocons  deux  à trois  fois  plus  volumineux. 

L’opacité  produite  par  le  tungstate  de  soude  ne  se  résout  pas  en  albu- 
mine rétractée  et  reste  uniforme  après  le  refroidissement.  Avec  le  réactif 
d’Oliver,  la  rétractilité  ne  se  montre  qu’entre  30  et  35  centigrammes 
pour  1,000. 

Du  reste,  à mesure  que  la  proportion  d’albumine  devient  plus  considé- 
rable, les  flocons  apparaissent  plus  rapidement  et  sont  plus  volumineux. 

En  résumant  ces  différentes  données,  nous  obtenons  le  tableau  suivant, 
qui  donne  un  aperçu  général  du  degré  de  sensibilité  des  réactifs  de  l’albu- 
minurie. 

Tableau  II. 


RÉACTIFS. 


, Réactif  de  Millard... 

J.  Reactif  d’Oliver ■ 

I Réactif  de  Tanret...) 

II.  — Acide  picrique  en 

solution  saturée.. 

III.  — Acide  acétique  et 

fcrro-cyanure  de 
potassium 

IV.  — Acide  métaphospho- 

rique 

i Réactif  de  Roberts.. 

\ Acide  nitrique 

V.  ■ Chaleur  ctacidoacé-) 

/ tique I 

> Acide  chromique  . . . ) 


DEGRÉ  DE  SENSIBILITÉ. 

Décèlent  une  quantité  d’albumine  égale  à 0,003  ou 
0,003  milligrammes  par  litre. 

Décèle  0,01  centigramme  d’albumine  par  litre. 

Décèle  0,02  centigrammes  d’albumine  par  litre. 

Décèle  0,03  centigrammes  d’albumine  par  litre. 

Décèlent  de  0,03  à 0,10  centigrammes  d’albumine  par 
litre. 
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Si  l’on  compare  maintenant  les  tableaux  I et  II,  on  voit  que  les  réactifs 
se  trouvent  classés  dans  ces  deux  tableaux  dans  un  ordre  inverse,  c’est- 
a-dire  que  les  réactifs  les  plus  sûrs  de  l’albumine  sont  justement  les 
moins  sensibles.  La  chaleur,  combinée  avec  les  sels  neutres  et  l’acide 
acétique,  qui  occupe  la  première  place  au  point  de  vue  de  la  valeur  absolue 
de  la  réaction,  est  reléguée  au  dernier  rang  au  point  de  vue  de  la  sensi- 
bilité. Et  à ce  propos  nous  ne  comprenons  pas  comment  Roberts  a pu  sou- 
tenir que  la  chaleur,  dans  une  urine  additionnée  d’une  goutte  d’acide 
acétique,  était  le  réactif  le  plus  sensible  et  décelait  l’albumine  dans  une 
solution  au  1/250, 000“ . Ce  procédé  donne  un  trouble  à peine  appréciable 
dans  une  urine  qui  contient  5 centigrammes  par  litre,  c’est-à-dire  dans 
une  solution  de  1/20,000,  le  trouble  n’est  nettement  apparent  et  indiscutable 
que  dans  une  solution  au  1/10,000  ou  au  1/15,000,  contenant  10  à 7 cen- 
tigrammes pour  1,000. 

Le  ferro-cyanure  de  potassium  acidifié  par  l’acide  acétique  est  le  réac- 
tif qui  occupe  en  même  temps,  dans  les  deux  tableaux,  le  meilleur  rang.  II 
réunit  donc  le  plus  d’avantages  au  double  point  de  vue  de  la  sensibilité  et 
delà  certitude.  11  décèle  en  effet  2 centigrammes  d’albumine  par  litre,  et 
il  ne  donne  de  précipité,  en  dehors  d’un  liquide  albumineux,  qu’avec 
l’bémialbumose  et  le  mucus.  Et  encore  le  trouble  produit  eu  présence  du 
mucus  est-il  à peine  marqué,  et  l’existence  del’hémialbumose  dans  l’urine 
est-elle  d’une  rareté  qui  permet  de  ne  guère  tenir  compte  de  cette  cause 
d’erreur.  Le  ferro-cyanure  de  potassium  associé  à l’acide  acétique  est  donc 
le  réactif  qui  se  rapproche  le  plus  de  cet  idéal  de  perfection  que  nous 
avons  réclamé  pour  les  réactifs  de  l’albuminurie  : maximum  de  certitude 
et  maximum  de  sensibilité. 

L’acide  picrique  en  solution  saturée  vient  ensuite,  à condition  qu’on 
l’emploie  à cbaud.  11  précipite,  il  est  vrai,  à froid,  les  ural.es,  les  peptones, 
les  alcaloïdes  et  le  mucus  ; par  suite  sa  réaction  est  inférieure  à celle  du 
ferro-cyanure;  mais,  à chaud,  il  ne  donne  un  trouble  qu'avec  l’albu- 
mine et  la  mucine.  Il  devient  alors  l’égal  du  cyanure  jaune;  on  peut 
même  dire  qu’il  lui  est  supérieur,  car  sa  sensibilité  est  plus  grande, 
1 centigramme  pour  1,000,  au  lieu  de  2 centigrammes. 

L’acide  métaphosphorique  tiendrait  le  troisième  rang;  mais  nous  avons 
dit  que  la  déliquescence  de  ses  cristaux  et  la  facile  altérabilité  de  ses 
solutions  en  acide  orthophosphorique,  rendent  l’usage  de  ce  réactif  abso- 
lument impraticable. 

Quant  aux  trois  réactifs  de  l’albuminurie  minima,  leur  sensibilité  est  la 
même;  mais  nous  jugeons  le  réactif  de  Millard  de  beaucoup  le  plus  sûr  et 
par  conséquent  le  plus  pratique.  Outre  que  l’anneau  albumineux  est  bien 
plus  net  avec  ce  réactif  qu’avec  les  deux  autres,  les  seules  causes  d’erreur 
sont  les  urates,  les  peptones  et  le  mucus.  Or,  il  suffit  de  chauffer  très 
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légèrement  le  tube  au  niveau  du  disque  formé  pour  voir  le  précipité 
d’urates  ou  de  peptones  disparaître;  quant  à la  mucine,  le  trouble  pous- 
siéreux, qui  se  produit  toujours  au-dessus  de  la  ligne  de  contact,  est  assez 
facile,  avec  un  peu  d’habitude,  à distinguer  de  l’anneau  ou  du  disque  albu- 
mineux, à bords  nets,  à limites  précises,  qu’on  voit  se  balancer  juste  au 
point  de  contact  avec  le  réactif.  L’anneau  diffus  et  pâle,  que  donnent  le 
réactif  de  Tanret  et  le  citro-tungstate  de  soude,  est,  au  contraire,  par  sa  dif- 
fusion même,  très  difficile  à différencier  du  trouble  nuageux  déterminé 
par  la  mucine.  En  outre,  ces  deux  réactifs  produisent,  l’un  avec  les  alca- 
loïdes, la  créatinine,  la  xanthine  et  la  guanine,  l’autre  avec  la  créatinine 
seulement,  un  précipité  que  ne  donne  pas  le  réactif  de  Millard.  Pour  les 
recherches  délicates  de  l’albuminurie  minima,  dont  nous  aurons  à parler 
tout  à l’heure,  nous  n’hésitons  donc  pas  à donner  sans  conteste  la  préfé- 
rence au  réactif  de  l’auteur  américain. 


C.  — Procédés  de  dosage  de  V albumine  urinaire. 

Les  procédés  imaginés  pour  doser  la  quantité  d’albumine  contenue  dans 
l’urine  sont  peut-être  aussi  nombreux  que  les  moyens  employés  pour  en 
déceler  la  présence.  Nous  serons  toutefois  beaucoup  plus  brefs  sur  ce  cha- 
pitre, car  la  plupart  de  ces  procédés  n’ont  qu’une  valeur  pratique  très 
contestable.  On  peut  les  classer  de  la  manière  suivante: 

1°  Dosage  par  la  pesée; 

2°  Par  les  tubes  gradués; 

3°  Par  les  dilutions; 

4°  Par  les  liqueurs  titrées; 

5°  Par  la  polarisation  ; 

6°  Par  l’opalescence  comparée; 

7°  Par  la  densité. 

1°  Dosage  par  la  pesée.  — Le  dosage  par  la  pesée  de  l’albumine  coa- 
gulée et  desséchée  est  la  méthode  la  plus  ancienne  et  la  plus  sure.  On 
mesure  une  quantité  déterminée  d’urine,  suffisamment  acidifiée  ; on  la 
lait  bouillir;  on  filtre  sur  un  filtre  pesé,  on  lave  le  filtre;  on  le  dessèche  à 
120°  et  on  pèse.  Le  poids  obtenu,  déduction  faite  du  poids  du  filtre,  repré- 
sente la  proportion  d’albumine  contenue  dans  la  quantité  d’urine  ainsi 
traitée. 

Pour  une  urine  moyennement  albumineuse,  c’est-à-dire  contenant  de 
de  1 à 5 grammes  d’albumine  par  litre,  on  prend  100  centimètres  cubes. 
Si  l’urine  est  plus  riche  en  albumine,  on  la  dilue  avec  de  l’eau,  à la  moitié, 
au  tiers,  au  quart,  de  manière  à n’avoir  pas  à peser  plus  de  10  à 20  cen- 
tigrammes  pour  100.  L’urine  doit  être  limpide  et  acide;  on  la  filtrera  si 
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elle  est  trouble  et  tient  un  excès  de  mucus  en  suspension.  On  chauffe  au 
bain-marie  pendant  une  demi-heure  dans  une  capsule  de  porcelaine,  ou 
bien  simplement  à l’aide  d’une  llamme  à alcool  séparée  de  la  capsule 
par  une  toile  métallique,  jusqu’à  ébullition.  On  agite  pendant  tout  ce 
temps  avec  une  baguette  de  verre.  Si  l’albumine  ne  se  coagule  pas  en 
llocons,  on  ajoute  goutte  à goutte  de  l’acide  acétique  étendu,  en  remuant 
toujours  le  liquide,  après  l’addition  de  chaque  goutte;  cette  addition  doit 
être  faite  avec  précaution  et  ménagement.  Le  coagulum  floconneux  formé, 
on  jette  le  précipité  sur  un  filtre  préalablement  desséché  à l’étuve  à 
120°  et  pesé.  On  lave  le  précipité  à l’eau  chaude,  puis  on  enlève 
l’excès  d’eau  par  un  lavage  à l’alcool  absolu.  Le  filtre  et  son  contenu  sont 
alors  portés  dans  l’étuve,  et  desséchés  à 120°.  Après  dessication,  l’albumine 
coagulée  se  présente  sous  l’aspect  d’une  substance  blanchâtre,  friable, 
comme  crayeuse;  une  petite  partie,  toutefois,  sous  l’influence  de  la  cha- 
leur, a pris  la  couleur  brun  jaunâtre  et  l’odeur  delà  corne  brûlée.  On  pèse 
de  nouveau;  du  chiffre  obtenu  on  retranche  le  poids  connu  du  filtre,  et  la 
différence  donne  la  quantité  d’albumine  contenue  dans  le  volume  d’urine 
employée. 

Au  lieu  de  la  chaleur,  on  peut  se  servir  de  l’alcool  absolu  pour  coaguler 
l’albumine.  Mais,  outre  que  le  procédé  est  extrêmement  coûteux,  l’alcool 
ne  précipite  pas  seulement  l’albumine,  mais  toutes  les  matières  albumi- 
noïdes de  l’urine. 

Méhu  a proposé  l'emploi  de  l’acide  phénique  associé  à l’acide  acétique 
et  à l’alcool  (1).  D’après  Esbach,  l’acide  phénique  se  combinant  avec 
l’albumine,  ce  procédé  exposerait  encore  à une  erreur  en  plus,  qui  pour 
rait  atteindre  16  0/00  (2). 

2°  Dosage  par  les  tubes  gradués  ; méthode  d’Esbach.  — On  peut 
juger  approximativement  de  la  richesse  de  l’urine  en  Albumine  par  la 
hauteur  du  dépôt  formé  au  fond  du  tube  après  coagulation  par  la  chaleur 
ou  par  les  acides.  Mais  les  résultats  obtenus  /par  ce  procédé  manquent 
complètement  de  précision  et  sont  à peine  comparables  entre  eux.  Par 
l’emploi  de  l'acide  picrique  et  d’un  tube  gradué,  Esbach  a réussi  à faire 
de  ce  procédé  une  méthode  d’une  exactitude  suffisante  pour  les  besoins 
de  la  pratique  clinique. 

L’albùminimètre  d’Esbach  est  un  tube  semblable  à un  tube  ordinaire 


(1)  Miiiiu,  De  l'urine  normale  et  pathologique,  Paris,  1880.  Le  réactif  proposé  par 
Mêhu  est  ainsi  composé  : 

Acide  phénique I partie. 

Acide  acétique 1 — 

Alcool  à 80° 2 — 


(2)  Esracii,  Bull,  de  thérap p.  20,  1880. 
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à réaction,  niais  à parois  plus  épaisses;  sur  ces  parois  se  trouve  une 
échelle  graduée  indiquant  la  hauteur  atteinte  par  le  dépôt.  La  graduation 
de  cette  échelle  repose  sur  une  série  d’essais  préliminaires  d’où  dépend 
avant  tout  l’exactitude  du  procédé. 

Le  réactif  employé  est  une  solution  d’acide  pierique  acidifiée  par  l’acide 
citrique.  Il  se  prépare  à chaud,  selon  la  formule  suivante  : 

Acide  pierique  en  cristaux 10  gr. 

Acide  citrique  pur -O  gr. 

Eau  q.  s.  pour  1 litre. 

Un  mélange  l’urine  et  le  réactif  dans  des  proportions  données,  qui  se 
trouvent  indiquées  sur  les  parois  mêmes  du  tube.  Un  retourne  complète- 
ment l’appareil  dix  à douze  fois,  sans  agiter,  et  on  laisse  reposer  pendant 
vingt-quatre  heures,  dans  la  position  verticale,  à l’abri  de  toute  secousse. 
L’échelle  ne  dépasse  pas  7 0/00.  Si  la  proportion  d’albumine  est  supé- 
rieure à ce  chiffre  il  faut  diluer  l’urine  , il  est  bon  de  le  faire,  dès  que 
celte  proportion  atteint  5 0/00.  D’autre  part,  l’appareil  n’est  pas  disposé 
pour  doser  des  quantités  ü’albumine  inférieures  à 1 gramme  par  litre  (1). 

Ce  procédé,  éminemment  simple  et  facile,  ne  donne  pas  toutefois  la 
quantité  réelle  de  l’albumine  contenue  dans  l'urine.  Nous  avons  parfois 
constaté  une  différence  de  1 gramme  pour  3 grammes  entre  les  résultats 
fournis  par  le  tube  d’Esbach  et  ceux  que  donnait  la  pesée.  Dans  cer- 
taines urines,  l’albumine  précipitée  se  tasse  en  un  dépôt  homogène  et 
compact;  dans  d’autres,  elle  reste  comme  tuméfiée,  granuleuse;  de  là, 
un  tassement  inégal  fournissant  des  indications  évidemment  erronés. 
Enfin,  il  est  quelquefois  impossible  d’obtenir  le  tassement  du  dépôt;  l'albu- 
mine coagulée  reste  adhérente  aux  parois  du  tube,  ou  bien  demeure  en 
partie  en  suspension  dans  le  liquide  sous  forme  d’une  opalescence  per- 
sistante. Cela  s’observe  surtout  dans  les  urines  albumineuses  fébriles. 
Malgré  ces  inconvénients,  le  tube  d’Esbach  fournit  des  indications  suffi- 
samment exactes  pour  la  pratique  ordinaire,  indications  en  tout  cas  parfai- 
tement comparables  entre  elles,  quand  il  s’agit  de  suivre  chez  le  même 
malade  les  variations  quotidiennes  d’une  albuminurie  chronique. 

3°  Dosage  par  les  dilations  ; procédé  de  Brandberg.  — Nous  avons 
vu  que,  lorsqu’on  verse  avec  précaution  de  l’acide  nitrique  dans  une 
urine  albumineuse  par  le  procédé  Heller-Gubler,  le  disque,  qui  apparaît 
au  contact  du  réactif,  met  un  temps  variable  à se  montrer,  suivant  la 
richesse  de  l’urine  en  albumine.  Ce  fait  a servi  de  base  à divers  procédés 
de  dosage,  ceux  de  Roberts,  et  de  Sollnikoff,  de  Musculus,  de  Brandberg. 

Le  procédé  de  Roberts  et  de  Soltnikoff  consiste  à diluer  par  tâtonne- 

(1)  Esuacii,  Hitll.  (le  thérapcul.,  t.  I,  p.  497,  1880. 
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ments  l’urine,  jusqu’à  ce  (|iie  le  disque  albumineux  apparaisse  entre  la 
trente-cinquième  et  la  quarantième  seconde.  Comme  on  peut  en  juger  par 
la  description  détaillée  qu’en  donne  Roberts,  dans  son  Traité  des  maladies 
des  reins (I),  c’est  une  méthode  d’une  application  malaisée,  où  l’erreur  est 
extrêmement  facile,  en  raison  des  limites  trop  étroites  assignées  à l'appa- 
rition du  disque  d’albumine. 

Nous  n’insisterons  pas  non  plus  sur  le  procédé  de  Musculus  (2)  qui 
nous  paraît  bien  inférieur  au  procédé  de  Brandbcrg.  Nous  avons  con- 
trôlé et  expérimenté  cette  dernière  méthode,  et  nous  l’avons  trouvée  d’un 
maniement  si  commode  que,  pour  des  recherches  rapides,  pour  le  dosage 
clinique  de  l’albumine  n’exigeant  pas  une  précision  minutieuse,  elle  nous 
a paru  préférable  à tous  les  procédés  connus. 

Le  principe  est  le  même  que  pour  le  procédé  de  Roberts  : la  dilution 
graduée  de  l’urine  jusqu’au  degré  nécessaire  pour  faire  apparaître,  au 
moyen  de  l’acide  nitrique,  au  bout  d’un  temps  donné,  l’anneau  albu- 
mineux avec  une  netteté  suffisante. 

D’après  Brandberg,  et  il  est  facile  de  vérifier  par  soi-même  l’exactitude 
de  ces  résultats,  la  réaction  de  Heller-Gubleu  se  produit  immédiate- 
ment dans  une  solution  d’albumine  à 10  centigrammes  par  litre, 
1 partie  d’albumine  pour  10,000  d’eau; 

Au  bout  d’un  quart  à une  demi-minute,  dans  une  solution  à 50  centi- 
grammes par  litre,  1 pour  20,000; 

Au  bout  d’une  minute  et  demie,  dans  une  solution  à 4 centigrammes 
par  litre,  I pour  25,000  ; 

Au  bout  de  2 minutes  et  demie  à 3 minutes,  dans  une  solution  à 
33  milligrammes  par  litre,  1 pour  30,000; 

Au  bout  de  4 minutes  environ,  dans  une  solution  à 28  milligrammes 
par  litre,  1 pour  35,000. 

Brandberg  choisit  pour  base  de  sa  méthode  le  temps  nécessaire  à l’ap- 
parition du  disque  dans  la  solution  à 1 pour  30,000.  Ce  choix  seul  donne 
tout  de  suite  une  supériorité  indiscutable  au  procédé  sur  celui  de  Ro- 
berts. Au  fieu  de  trente-cinq  à quarante  secondes,  temps  évidemment  trop 
court,  l’observateur  a deux  minutes  et  demie  à trois  minutes  pour  appré- 
cier l’apparition  du  disque  albumineux.  Les  chances  d’erreur  sont  dès 
lors  moindres  et  la  pratique  se  trouve  singulièrement  facilitée. 

11  s’agit  maintenant  de  diluer  l’urine  albumineuse  jusqu’à  cette  solu- 
tion-étalon. Voici  comment  on  procède. 

Une  quantité  donnée  d’urine  est  d’abord  diluée  avec  neuf  lois  son 

(1)  Roueuts,  Urinary  and  rénal  diseases,  p.  191,  1885. — Idem,  The  Lancet,  1. 1, 
p.  313,  1870.  — SoLTMKOFr , Petersb.  med.  Woch.,  n"  12,  1870. 

(2)  Musculus,  Gaz.  méd.  de  Strasbourg,  juin  1881. 


de  l’albuminurie 


59 


volume  d’eau,  urine  au  1/10.  Cette  première  dilution  est  traitée  par  l’acide 
nitrique,  procédé  de  contact.  Si,  au  bout  de  trois  minutes,  l’anneau  albu- 
mineux. ne  s'est  pas  formé  au  point  de  contact,  on  peut  en  conclure  que 
la  quantité  d’albumine  contenue  dans  l’urine  diluée  au  dixième  ne 
dépasse  pas  3 centigrammes  pour  1,000,  et  que,  par  conséquent,  dans 
l’urine  soumise  à l’épreuve  et  non  diluée,  elle  ne  s’élève  pas  au  delà 
de  30  centigrammes  par  litre.  Si,  au  contraire,  la  réaction  se  fait  avant 
que  les  trois  minutes  se  soient  écoulées,  il  faut  préparer  de  nouvelles 
solutions  plus  diluées. 

Quand  on  n’a  aucune  idée  de  la  quantité  d’albumine  contenue  dans 
l'urine,  on  opère  comme  il  suit  : on  prend  5 verres  coniques  de  petites 
dimensions;  dans  chaque  verre,  on  verse  d’abord  2 centimètres  cubes  de 
la  première  dilution,  urine  au  dixième;  puis,  on  ajoute,  dans  le  pre- 
mier verre,  4 centimètres  cubes  d’eau  ; dans  le  second,  13;  dans  le  troi- 
sième, 28;  dans  la  quatrième,  43  ; dans  le  cinquième,  58.  Dans  ces  di- 
verses dilutions,  on  fait  couler  avec  précaution,  à l’aide  d’une  pipette,  de 
l’acide  nitrique.  Si  une  des  solutions  donne  la  réaction  dans  l’espace  de 
deux  minutes  et  demie  à trois  minutes,  on  sait  que  la  proportion  d’al- 
bumine qu’elle  renferme  est  de  1 sur  30,00 J,  soit  33  ü/00.  Comme  on 
connaît  le  nombre  de  centimètres  cubes  d’eau  ajoutés,  il  est  facile  de 
calculer  la  quantité  d’albumine  contenue  dans  l’urine  non  diluée,  au 
moyen  de  la  formule  suivante,  dans  laquelle  a représente  le  nombre 
connu  de  centimètres  cubes  d’eau  ajoutés  : 


d’où  l’on  tire  : 


2 X o.l  X X = (a  -f  2)  X 0.0033. 

_ (fl  + 2)  X 0,0033 
-X04 


formule  qui  donne,  à l’aide  d’un  calcul  facile  à faire,  la  proportion 
d'albumine  pour  100. 

Pour  éviter  ces  calculs,  Brandberg  a construit  le  tableau  suivant,  qui 
indique  immédiatement  la  quantité  d’albumine  pour  100,  lorsqu’on  con- 
naît le  nombre  de  centimètres  cubes  d’eau  qu’il  a fallu  ajouter  aux  2 cen- 
timètres cubes  de  l’urine  diluée  au  dixième,  pour  obtenir  en  3 minutes 
la  formation  du  disque  albumineux. 
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00 

CENTIMÈTRES  CEDES  CENTIMÈTRES  CURES 


d’urine  au  — . 

10 

d’eau  ajoutés. 

albumine  pour  100. 

t 

1 

= 0.03 

2 

i 

4 

= 0.10 

2 

+ 

7 

• = 0.15 

2 

+ 

10 

= 0.20 

2 

+ 

13 

= 0.23 

2 

+ 

16 

= 0.30 

2 

+ 

19 

= 0.33 

2 

22 

= 0.40 

2 

+ 

23 

= 0.45 

Ç) 

+ 

28 

= 0.30 

2 

+ 

31 

= 0.35 

2 

+ 

34 

= 0.60 

2 

+ 

37 

= 0.63 

2 

+ 

40 

= 0.70 

2 

+ 

43 

= 0.73 

* 2 

+ 

46 

= 0.80 

2 

+ 

49 

= 0.83 

2 

+ 

52 

= 0.90 

2 

~r 

55 

= 0.93 

2 

+ 

58 

= 1.00 

Le  procédé  de  Brandberg,  nous  le  répétons,  est  d’un  maniement  ex- 

trèmement  commode. 

En  dix 

à quinze  minutes  au  plus,  on  peut  doser 

l’albumine  d’une  urine  donnée 

, et  cela  au  lit  même  du  malade  en  quelque 

sorte,  dans  la  salle  d’hôpital, 

sans  autre  appareil  qu’une  pipette  et  une 

éprouvette  graduées. 

Si  les  chiffres  qu’il 

fournit  sont  d’une  exactitude 

suffisante,  il  mérite  d’être  employé  de  préférence  à toute  autre  méthode. 

Or,  les  expériences  de  contrôle,  faites  par  Hammarsten  au  moyen  de  la 
pesée,  prouvent  qu’avec  un  peu  d’habitude  on  obtient  des  résultats  dont 
l’erreur  ne  dépasse  pas  en  moyenne  0,05  0/0. 


De  notre  côté,  nous  avons  fait  un  certain  nombre  de  dosages  comparatifs 
par  le  procédé  de  Brandberg  et  par  la  méthode  d’Esbach;  voici  les  chif- 
fres que  nous  avons  obtenus  avec  diverses  urines  plus  ou  moins  riches  en 
albumine. 
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Procédé  de 

Brandberg. 

Procédé  d’Esbach. 

lsr 

50 

le' 

80 

1 

00 

1 

50 

3 

50 

4 

00 

4 

00 

3 

00 

3 

(40 

3 

00 

•4 

30 

3 

50 

3 

30 

3 

00 

3 

00 

2 

50 

2 

50 

2 

50 

3 

00 

2 

50 

2 

00 

2 

80 

7 

00 

7 

30 

5 

00 

5 

30 

U 

50 

16 

00 

6 

50 

7 

00 

3 

50 

4 

20 

5 

50 

7 

00 

6 

00 

7 

00 

1° 

30 

9 

00 

7 

00 

7 

00 

Si  on  prend  la  moyenne  de  ces  20  analyses,  on  voit  que,  tandis  que  le 
procédé  de  Brandberg  indique  une  proportion  de  4=', 90  d’albumine, 
celui  d’Esbach  fournit  une  proportion  de  4^,48;  ce  qui,  d’une  manière  gé- 
nérale, donne  une  différence  de  0ïr,50  0/00  entre  les  résultats  obtenus 
par  les  deux  méthodes.  On  peut  donc  dire  que  le  procédé  de  Brand- 
berg donne  des  résultats  sensiblement  analogues  à ceux  de  la  méthode 
d’Esbach.  Il  a de  plus  l’avantage  de  fournir  des  renseignements  im- 
médiats sur  la  teneur  d’une  urine  en  albumine,  tandis  que  le  procédé 
d’Esbach  réclame  au  moins  un  intervalle  de  vingt-quatre  heures. 

Pour  la  précision,  le  dosage  par  la  pesée  reste  la  méthode  la  plus  sûre, 
encore  qu'elle  soit  passible  d’un  certain  nombre  d’erreurs.  Mais  pour  la 
rapidité  et  la  facilité  du  dosage  avec  une  approximation  suffisante,  nous 
donnons  la  préférence  au  procédé  de  Brandberg  sur  toutes  les  autres  mé- 
thodes. 

4°  Dosage  par  les  liqueurs  titrées.  — Les  deux  principaux  procédés 
sont  ceux  de  Bœdecker  et  de  Tanret.  Le  premier  se  sert  d’une  solution 
titrée  de  ferro-cyanure  de  potassium, .le  second  de  son  mélange  d’iodure 
de  potassium  et  de  sublimé  (1).  Les  résultats  .donnés  par  ces  modes  de 
dosage  sont  très  peu  surs  et  très  peu  précis.  En  tout  cas,  les  deux  procédés 

(I)  La  méthode  de  Bœdeckercst  décrite  dans  Zcitsch.  fürprat.  Med.,  t.  111,  p.  228, 
1859;  celle  do  Tanret,  dans  sa  Thèse,  Paris,  1872. 
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sont  d’une  exécution  beaucoup  plus  compliquée  que  ceux  d’Esbach  ou  de 
Brandberg. 

5Ü  Dosage  par  la  polarisation.  — Les  solutions  d’albumine  dévient 
à gauche  la  lumière  polarisée,  comme  l’ont  montré  Biol  et  Boucbardat. 
C’est  en  se  fondant  sur  ce  fait  que  Becquerel  a imaginé  son  polarimètre- 
albuminimètre  (1).  Les  déviations  observées  étant  proportionnelles  aux 
quantités  d’albumine  en  solution,  chaque  minute  de  l’appareil  correspond  à 
180  milligrammes  d’albumine  pure.  Pour  avoir  la  quantité  d’albumine  con- 
tenue dans  un  liquide,  il  faut  donc  multiplier  par  0,18,  le  nombre  de  mi- 
nutes indiquant  la  mesure  de  la  déviation  à gauche.  Ce  mode  de  dosage  est 
un  procédé  de  laboratoire,  peu  applicable  dans  la  pratique  courante.  11 
donne  toutefois  des  résultats  exacts  pour  des  solutions  riches  en  albu- 
mineet  incolores.  Quand  il  s’agit  d’urine,  il  ne  convient  guère  que  lorsque 
la  quantité  d’al'bumine  atteint  au  moins  5 0/00,  proportion  qui  dépasse 
la  moyenne  ordinaire  des  urines  albumineuses.  De  plus,  il  est  indispen- 
sables que  l’urine  soit  parfaitement  limpide  et  peu  colorée.  Quand  elle  est 
trouble,  on  peut,  il  est  vrai,  l’éclaircir  par  la  filtration,  après  addition 
d’acide  acétique,  de  carbonate  de  soude  et  de  sulfate  de  magnésie  ou  d’eau 
de  chaux.  Mais  quand  elle  est  foncée  et  haute  en  couleur,  la  polarimétrie 
est  impraticable.  11  ne  faut  pas  oublier,  en  outre,  ce  que  nous  avons  dit  des 
divergences  des  auteurs  au  sujet  du  degré  de  déviation  polarimétrique  de 
l’albumine.  De  sorte  qu’aux  difficultés  pratiques  de  ce  mode  de  dosage,  il 
faut  encore  ajouter  les  difficultés  théoriques,  conditions  qui  ne  permettent 
guère  d’en  préconiser  l’emploi. 

6°  Dosage  par  l’opalescence  comparée.  — Vogel  et  le  professeur 
Potain  ont  proposé  de  doser  l'albumine  en  mesurant  le  degré  de  trouble 
produit  par  la  coagulation,  soit  à l’aide  de  la  chaleur,  soit  à l’aide  des 
acides.  D’après  Vogel,  les  résultats  fournis  par  cette  méthode  sont  d’une 
exactitude  satisfaisante  ; la  différence  avec  les  résultats  obtenus  par  la 
pesée  serait  très  faible. 

7°  Dosage  par  la  densité.  — Les  procédés  de  ce  genre  sont  plutôt 
théoriques  que  pratiques.  Celui  de  Lang  et  de  Habler  repose  sur  ce  fait 
que  l’urine  albumineuse  possède  une  pesanteur  spécifique  moindre  après 
qu’elle  a été  débarrassée  de  son  albumine.  Le  fait  est  vrai,  mais  les  dif- 
férences sont  trop  minimes  pour  qu'on  puisse  en  tirer  la  moindre  notion 
exacte  (2). 

Le  procédé  de  Bernhardt  est  fondé  sur  le  même,  principe,  c’est-à-dire  le 

(1)  A.  Becquerel.  — Recherches  physiologiques  et  pathologiques  sur  l’albumine 
rlu  sang  et  des  divers  liquides  de  l'organisme  ( Arcli . gén.  (If-  méd.  (t.  XXII,  p.  32, 
1830). 

(2)  Lang  et  IIadi.eh,  Archiv  /'.  Anat.,  1S6S. 
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poids  spécifique  de  l’albumine  comparé  à celui  de  l’eau,  qui  est  comme 
1,314  est  à 1 (l).'On  coagule  l’albumine  d’un  volume  donné  d’urine  par  la 
chaleur  et  l’acide  acétique;  le  précipité,  recueilli  sur  un  lillrc,  est  porté 
dans  un  pionomètre  qu’on  remplit  d’eau  jusqu’à  une  marque  déterminée. 
Le  poids  connu  du  picnomètrc  plein  seulement  d’eau  distillée  se  trouve 
augmenté  d’une  quantité  n.  La  différence  des  deux  pesées  indique  la  pro- 
portion d’albumine  d’après  la  formule  suivante  : 

Il  X 1.314 
X~  0.314  ‘ 

Comme  le  fait  remarquer  avec  raison  Lépine,  la  difficulté,  qui  rend  ce 
procédé  d’une  précision  très  douteuse,  est  d’enlever  exactement  tout  le 
précipité  recueilli  sur  le  filtré  ; une  erreur  en  moins  ou  une  erreur  en  plus 
est  toujours  à craindre,  soit  qu’on  laisse  sur  le  filtre  une  partie  du  coa- 
gulutu,  soit  que  par  le  raclage,  on  entame  le  papier  du  filtre. 

ün  le  voit,  si  ingénieux  que  soient  ces  divers  procédés,  ils  ne  sont  com- 
parables, ni  comme  précision,  ni  comme  facilité  d'exécution,  aux  pro- 
cédés d’Esbach  et  de  Brandberg.  Ceux-ci,  le  second  surtout,  doivent  donc 
de  préférence,  être  mis  en  usage  dans  la  pratique  courante,  le  dosage  par 
la  pesée  étant  réservé  comme  moyen  de  contrôle  et  pour  les  recherches 
plus  délicates  et  plus  exactes. 

Le  procédé  de  Brandberg  fournit  des  renseignements  sur  la  teneur  de 

I urine  en  albumine  jusqu’à  30  centigrammes  par  litre.  Si,  en  effet,  dans 
une  urine  diluée  au  dixième,  le  disque  d’albumine  n’apparaît  pas  au  bout 
de  trois  minutes,  on  doit  en  conclure  que  l’urine  non  diluée  n’en  con-. 
tient,  pas  33  centigrammes  0/00.  Peut-on  préciser  davantage  ? En 
d'autres  termes,  peut-on  tenter  le  dosage  d’une  proportion  d’albumine 
inférieure  à 33  centigrammes  par  litre?  ITàtons-nous  de  dire  que,  prati- 
quement, un  pareil  dosage  n’est  pas  d’une  nécessité  bien  urgente.  Tou- 
tefois, si  l’on  est  curieux  d’établir  des  données  comparatives  entre  plu- 
sieurs urines  très  faiblement  albumineuses,  la  pesée  étant  impuissante  à 
mesurer  des  doses  aussi  infinitésimales,  nous  conseillons  de  recourir  au 
procédé  suivant  que  l’on  pourrait  appeler  le  procédé  de  dosage  de  l’albu- 
minurie minima. 

Dosar/e  de  l’albuminurie  minima. — Au  point  de  vue  de  la  proportion 
d'albumine  contenue  dans  l’urine,  on  peut  établir  trois  grandes  divisions. 

II  est  rare  de  voir  cette  proportion  s’élever  au-dessus  de  5 0/00.  Nous  ap- 
pellerons donc  albuminurie  maxima  toute  albuminurie  qui  dépasse  cette 
limite  ordinaire  de  5 grammes  par  litre. 

(1)  BEnxuAUDT,  Procédé  de  pesage  indirect  do  l’albumine  (Archiv  f.  klin.  med, 
Bd  XVI,  p.  222). 
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L'albuminurie  moyenne  sera  constituée  par  les  cas  où  la  quantité 
d’albumine  est  au-dessous  du  taux  de  5 0/00.  Nous  donnerons  arbitraire- 
ment, comme  limite  inférieure  à Cette  classe  d’albuminurie  le  point  où 
cesse  la  réaction  de  Brandberg,  c’est-à-dire  00  centigrammes  par  litre. 

Le  terme  d 'albuminurie  minima  s’appliquera  donc  à toute  albuminurie 
non  justiciable  du  procédé  de  Brandberg,  à toute  albuminurie  ne  don- 
nant pas  au  bout  de  trois  minutes,  dans  une  urine  diluée  au  dixième,  un 
disque  net  au  contact  de  l’acide  nitrique.  Le  degré  minimum  de  cette 
albuminurie  est  lui-même  représenté  par  le  point  où  l’action  des  réactifs 
les  plus  sensibles  cesse  d’être  appréciable.  Les  limites  de  l’albuminurie 
minima  varieront  donc  entre  33  centigrammes  et  3 milligrammes  d’albu- 
mine par  litre. 

Notre  procédé  de  dosage  de  cette  albuminurie  minima  repose  sur  la  com- 
paraison des  résultats  fournis  par  les  divers  réactifs,  suivant  leur  degré 
de  sensibilité.  On  peut  consulter  à cet  égard  notre  tableau  n°  2.  Voici 
comment  il  faut  opérer  : 

L’urine,  diluée  au  dixième,  ne  donne  pas  de  disque  par  l’acide  nitrique 
au  bout  de  trois  minutes.  Elle  contient  moins  de  30  centigrammes  d’al- 
bumine 0/00. 

Sans  la  diluer,  on  ajoute  alors  un  volume  égal  de  la  solution  saturée 
d’acide  picrique,  du  réactif  de  Tanret,  de  Millard,  etc.,  et  on  porte  à 
l’ébullition.  Si  le  trouble  produit  s'émiette  en  petits  grumeaux  floconneux 
par  le  refroidissement,  c’est-à-dire,  si  l’albumine  est  rétractile,  l’urine 
en  contient  de  20  à 25  centigrammes  par  litre.  Si  le  trouble  reste  homo- 
gène et  ne  se  rétracte  pas,  la  proportion  est  inférieure  à 25  centigrammes. 

L’urine,  additionnée  d’une  goutte  d’acide  acétique,  donne-t-elle  par 
l’ébullition  un  trouble  léger,  ou  par  l’acide  nitrique— procédé  de  contact- 
un  mince  disque  presque  immédiat,  elle  contient  de  10  à 15  centigrammes 
d’albumine  par  litre.  Ces  réactifs  ne  fournissent-ils  aucun  résultat  positif, 
elle  contient  moins  de  10  centigrammes  0/00. 

Additionnée  d’acide  métaphosphorique  et  chauffée,  un  trouble  se  pro- 
duit-il, l’urine  renferme  de  3 à 4 centigrammes  d’albumine  ; si  l’urine 
reste  claire,  elle  renferme  moins  de  3 centigrammes. 

Si  l’acide  acétique  et  le  ferro-cyanure  de  potassium  donnent  une  légère 
opalescence,  la  quantité  d’albumine  est  d’au  moins  2 centigrammes  par 
litre.  Si  le  ferrocyanure  ne  trouble  pas  l’urine,  mais  si  l’acide  picrique  en 
solution  saturée,  associé  à la  chaleur,  produit  une  opalescence  nette,  la 
proportion  d’albumine  ne  dépasse  pas  1 centigramme  à 15  milligrammes. 

Enfin,  si  dans  une  urine  qui  reste  claire  au  contact  de  l’acide  picrique, 
on  obtient  un  anneau  mince  à l’aide  du  réactif  de  Tanret  et  surtout  de 
celui  de  Millard,  ou  un  trouble  léger  par  le  citro-tungstate  de  soude,  réserves 
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faites  des  causes  d’erreurs  que  nous  avons  indiquées,  on  peut  estimer  a 
3 ou  5 milligrammes  la  quantité  d’albumine  contenue  dans  cette  urine. 

On  voit  que  l'épreuve  successive  de  ces  divers  réactifs  constitue  une 
sorte  d’échelle  graduée,  qui  permet  de  comparer  et  d’apprécier  assez  exac- 
tement les  divers  degrés  de  l’albuminurie  minima,  depuis  3 milligrammes 
jusqu’à  30  centigrammes  par  litre. 

0.  _ Séparation  et  dosage  de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline 

dans  l’urine. 

Jusqu’ici,  nous  avons  envisagé  l’albumine  urinaire  comme  un  corps 
homogène.  Mais  nous  savons  que,  de  même  que  l’albumine  du  sang,  elle 
est  formée  par  la  réunion  de  deux  matières  albuminoïdes  : la  sérine  et  la 
séro-globuline;  et  dans  l’urine,  comme  dans  le  sang,  il  est  possible  de 
reconnaître,  de  séparer  ces  deux  substances  et  d’en  établir  les  propor- 
tions quantitatives. 

La  séro-globuline  est  précipitée  de  ses  solutions  par  un  excès  d’eau,  par 
un  courant  d’acide  carbonique,  par  le  chlorure  de  sodium  et  le  sulfate 
de  magnésie  en  excès.  Ces  différents  réactifs  sont-ils  applicables  à la 
recherche  de  la  séro-globuline  dans  l’urine? 

Malgré  l'affirmation  de  Roberts,  nous  ne  croyons  guère  à la  réaction 
produite  par  un  excès  d'eau.  Roberts  conseille  de  procéder  de  la  façon 
suivante  : un  verre  à expérience  étant  rempli  d’eau,  on  laisse  tomber 
goutte  à goutte  dans  cette  eau  une  certaine  quantité  d’urine  albumi- 
neuse. Si  celte  urine  contient  de  la  globuline,  on  verra  chaque  goutte 
suivie  comme  d’une  traînée  laiteuse,  et,  quand  la  quantité  d’urine 
ajoutée  sera  suffisante,  toute  l’eau  du  verre  prendra  une  teinte  opales- 
cente, comme  si  on  y avait  versé  quelques  gouttes  de  lait  (1).  L’addition 
d’un  peu  d’acide  fera  disparaître  cette  opalescence. 

Roberts  donne  de  ce  fait  l’explication  suivante  : la  globuline  est  tenue 
en  solution  dans  l’urine  par  le  chlorure  de  sodium  ou  par  d’autres  sels 
neutres  qui  existent  d’une  manière  constante  dans  ce  liquide.  Si  on 
vient  à diluer  largement  avec  de  l’eau  cette  urine,  la  proportion  des  sels 
neutres  devient  trop  faible  pour  maintenir  la  globuline  dissoute  et  celle-ci 
est  précipitée  sous  forme  d’un  trouble  laiteux.  Mais,  comme  la  séro-glo- 
buline est  soluble  aussi  dans  les  liquides  légèrement  acides,  il  suffit 
d’ajouter  quelques  gouttes  d’acide  pour  la  redissoudre  à nouveau  et 
éclaircir  le  trouble  produit. 

Nous  avons  vainement  cherché  à répéter  la  réaction  de  Roberts;  môme 
avec  des  urines  où  l’analyse  révélait  une  quantité  de  séro-globuline  supé- 

(1)  Roberts,  Discussion  on  albuminuria  ( Glascow  meil.  journ.,  mars  1884,  p.  204). 
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rieure  à celle  de  sérine,  nous  n’avons  pu  obtenir  dans  l’eau  le  trouble 
laiteux  caractéristique. 

La  précipitation  par  un  courant  d’acide  carbonique  est  le  seul  procédé 
dont  on  lit  usage  avant  que  Hammarsten  eût  remis  en  honneur  la  méthode 
de  Denis  (de  Commerev).  C’est  celui  dont  s’est  servi  Senator  dans  ses  pre- 
mières recherches  sur  la  globulinurie.  L’urine  est  diluée  jusqu’à  une 
densité  de  1,002  ; puis,  pendant  un  espace  de  temps  qui  varie  de  deux  à 
quatre  heures,  on  fait  passer  à travers  le  liquide  un  courant  d’acide  car- 
bonique. Le  dépôt  de  globuline  n’est  bien  net  qu’au  bout  de  vingt-quatre 
à quarante-huit  heures.  Outre  que  ce  procédé  est  d’un  usage  diflicile, 
l’acide  carbonique,  comme  nous  l’avons  dit,  ne  précipite  qu’une  très 
faible  partie  de  la  séro-globuline. 

Les  deux  véritables  réactifs  de  la  globuline  sont  le  chlorure  de  sodium 
et  surtout  le  sulfate  de  magnésie. 

Quand  on  veut  se  contenter  de  constater  la  présence  de  la  globuline 
dans  l’urine,  le  chlorure  de  sodium  suffit,  soit  en  solution  saturée,  soit 
en  poudre.  11  se  produit  au  bout  d’un  certain  temps  un  précipité  flo- 
conneux qui,  si  on  laisse  reposer  l’urine  pendant  vingt-quatre  heures,  se 
tasse  en  une  masse  molle  et  compacte.  Mais  le  chlorure  de  sodium  ne 
précipite  qu’une  partie  de  la  globuline;  il  ne  convient  donc  pas  pour 
l’analyse  quantitative. 

C’est  le  sulfate  de  magnésie  qu’il  faut  employer,  comme  l’ont  conseillé 
Hammarsten,  Saundby,  Estelle,  etc.  On  prend  50  centimètres  cubes  d’urine 
et  on  y jette  du  sulfate  de  magnésie  en  poudre,  en  agitant  constamment 
jusqu’à  ce  que  l’urine  ne  puisse  plus  en  dissoudre,  c’est-à-dire  jusqu’au 
moment  où  l’on  voit  se  former  un  petit  dépôt  de  cristaux  salins  au  fond 
du  verre.  Pour  50  centimètres  cubes  d’urine,  il  faut  ajouter  à peu  près 
60  grammes  de  sulfate  de  magnésie.  On  laisse  reposer  pendant  vingt-quatre 
heures;  au  bout  de  ce  temps,  la  séro-globuiine  coagulée  est  amassée  au- 
dessus  de  la  couche  de  cristaux  magnésiens  sous  forme  d’une  substance 
blanche  et  molle. 

Si  on  veut  établir  la  proportion  de  globuline  et  de  sérine  contenue 
dans  les  50  centimètres  cubes  d’urine,  on  peut  procéder  de  deux  façons  : 

1°  Directement  par  la  pesée; 

2°  Par  ce  que  nous  appellerons  la  méthode  indirecte,  c’est-à-dire  par 
différence. 

1°  Méthode  directe  par  la  pesée.  — Cette  méthode  a été  employée 
par  Estelle,  dans  le  laboratoire  du  professeur  Lépine,  de  Lyon  (1).  '\oici 
comment  Estelle  procède.  La  séro-globuline,  précipitée  comme  nous  l’avons 
dit,  est  recueillie  sur  un  filtre  dont  le  poids  est  connu.  Le  liquide  filtré 

(1)  Estelle,  Rev.  de  méd.  1880,  p.  170,  et  Thèse  de  Lyon,  1880. 
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ne  contient  que  de  la  sérine.  Le  verre  contenant  ce  filtrat  est  mis  en 
réserve  et  remplacé  par  un  autre  verre.  Un  lave  alors  le  dépôt  de  globuline 
sur  le  filtre  avec  de  l’eau  chaude  à 80°,  jusqu'à  ce  qu’il  soit  débarrassé 
complètement  du  sulfate  de  magnésie,  c’est-à-dire  tant  qu’on  constate 
dans  le  liquide  qui  passe  un  précipité  de  sulfate  de  baryte,  à4 l’aide  d’une 
solution  de  chlorure  de  baryum.  Le  filtre  est  alors  desséché  dans  l’étuve 
à 110°,  puis  pesé.  La  différence  entre  le  résultat  obtenu  et  le  poids  connu 
du  filtre  donne  la  quantité  de  séro-globuline. 

Pour  obtenir  le  poids  de  sérine,  on  reprend  le  premier  filtrat  ; on  ajoute 
quelques  gouttes  d’acide  acétique  ou  nitrique  et  on  chauffe  jusqu’à  coa- 
gulation complète  de  la  sérine;  ou  filtre,  on  dessèche  et  ou  pèse. 

L’addition  de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline  donne  le  poids  total  de 
l’albumine  contenue  dans  l’urine. 

Ce  procédé  est  le  plus  sur  et  le  plus  exact.  Mais  il  est  long  et  ne  peut 
être  utilisé  que  dans  un  laboratoire,  car  il  exige  l’emploi  de  l’étuve  et  de 
la  balance.  Nous  avons  essayé  de  lui  substituer  une  méthode  plus  rapide, 
plus  clinique,  si  l’on  peut  ainsi  dire,  d’un  maniement  facile  dans  la  salle 
même  d’hôpital.  C’est  ce  que  nous  désignons  sous  le  nom  de  méthode 
indirecte,  par  différence. 

2°  Méthode  indirecte  ; dosage  par  différence.  — A.  l’aide  du  procédé  de 
Brandberg,  nous  commençons  par  déterminer  la  quantité  totale  d’albumine 
par  litre  contenue  dans  l’urine. 

Ceci  fait,  nous  prenons  50  centimètres  cubes  de  cette  même  urine,  que 
nous  traitons,  comme  il  estdit  plus  haut,  par  le  sulfate  de  magnésie  en 
poudre.  On  laisse  reposer  pendant  vingt-quatre  heures,  on  filtre;  la  séro- 
globuline  coagulée  reste  sur  le  filtre;  l’urine  qui  passe  ne  contient  plus 
que  de  la  sérine. 

Nous  dosons  de  nouveau  par  le  même  procédé  de  Brandberg  celte  urine 
dépouillée  de  séro-globuline. 

11  suffit  de  retrancher  la  proportion  de  sérine  constatée  de  la  quantité 
totale  d’albumine  obtenue  par  le  premier  dosage,  pour  avoir,  par  diffé- 
rence, la  proportion  de  séro-globuline  séparée  par  le  sulfate  de  magnésie 
et  restée  sur  le  filtre. 

Ce  procédé  ne  donne  sans  doute  pour  la  séro-globuline,  comme  pour 
1 albumine  totale,  que  des  résultats  approximatifs;  mais  nous  avons  vu 
que  cette  approximation  était  suffisante  pour  des  recherches  qui  n’exi- 
gent pas  une  précision  extrême.  En  tout  cas,  les  résultats  sont  compa- 
iables  entre  eux,  et  on  peut  aisément,  à l’aide  de  ce  procédé,  suivre, 
pour  une  même  urine  albumineuse,  les  variations  que  la  marche  de  la 
maladie,  le  tiaitemcnt,  1 alimentation  apportent  aux  proportions  réci- 
proques de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline. 

Rapporta  de  Ici  serine  et  de  la  séro-globuline  dans  l'urine  albuini- 
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neuse.  — Les  rapports  de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline  dans  le  sérum 
sanguin  ne  sont  pas  établis  d'une  manière  définitive.  Du  moins,  les 
auteurs  donnent-ils  des  chiffres  peu  concordants.  Pour  nous  eu  tenir  au 
sérum  de  l'homme,  nous. avons  vu  que  ce  rapport,  représenté  par  le 
quotient  de  la  division  du  chiffre  de  la  sérine  par  le  chiffre  de  la  globu- 
line, pour  Denis  (de  Gommercy)  est  de  2,4;  pour  1 lamina rsten,  de  1,5;  pour 
Hoffmann,  de  1,8  à 2,4.  D’après  nos  recherches  personnelles,  il  serait  en 
moyenne  de  2,3  chez  l’homme  sain.  En  outre,  ces  chiffres  sont  suscep- 
tibles de  variations  nombreuses  suivant  l’état  de  santé  ou  l’état  de 
maladie,  et  nous  avons  constaté,  comme  Hoffmann,  que,  plus  le  rapport 
était  faible,  c’est-à-dire  plus  la  quantité  de  globuline  était  élevée,  plus 
l’état  du  sujet  était  grave.  En  d’autres  termes,  la  maladie  paraît  changer 
la  proportion  entre  la  sérine  et  la  globuline,  et  la  quantité  de  globu- 
line parait  augmenter  avec  l’affaiblissement  du  malade. 

Pour  l’albumine  urinaire,  les  discordances  sont  beaucoup  plus  pronon- 
cées. Aux  influences  générales  encore  inconnues,  capables  de  modifier 
l’albumine  du  sang,  s’ajoutent  en  effet,  pour  l’urine,  les  variations  du 
milieu  chimique  où  la  globuline  et  la  sérine  sont  tenues  en  dissolution. 
Les  changements  de  ce  milieu  chimique  peuvent-ils  faire  varier  les  résul- 
tats des  analyses  de  ces  deux  substances?  11  n’est  pas  irrationnel  de  le 
supposer. 

Hofmeister  (1)  a constaté  que,  dans  une  solution  d’albumine  traitée  par 
le  sulfate  de  magnésie  en  présence  de  l’acide  phosphorique,  une  partie 
de  la  sérine  est  précipitée  avec  la  séro-globuline.  D’autre  part,  d’après 
llammarsten,  la  précipitation  de  la  globuline  par  le  sel  de  magnésie  ne 
se  fait  bien  que  dans  une  urine  acide.  S’appuyant  sur  ces  prémices,  Ott  a 
émis  l’idée  que  la  quantité  de  globuline  précipitée  dépendait  du  degré 
d’acidité  de  l’urine  (2).  Sur  260  analyses  d’urine  qu’il  a pratiquées,  il  a 
trouvé  112  fois  une  acidité  très  marquée;  132  fois  une  acidité  légère,  et 
16  fois  une  urine  neutre.  Or,  sur  les  112  analyses,  où  l’urine  était  très 
acide,  45  fois,  il  n’y  avait  que  de  la  globuline  et  pas  de  sérine;  56  fois,  on 
trouvait  beaucoup  de  globuline  et  peu  de  sérine;  11  fois,  les  deux  corps 
étaient  en  quantité  à peu  près  égale.  Dans  les  cas  où  l’urine  était  faible- 
ment acide,  presque  neutre  ou  neutre,  les  proportions  de  sérum-albu- 
mine et  de  globuline  étaient  sensiblement  les  mêmes. 

De  ces  recherches,  Ott  conclut  que,  dans  une  urine  albumineuse,  la 
globuline  peut  paraître  exister  seule,  indépendamment  de  la  sérine,  mais 
que  ce  fait  tient  uniquement  à l’acidité  exagérée  du  liquide  urinaire. 


(1)  Hofmeister,  Zeitschr.  f.  path.  C lie  mie,  Bd  XX,  p.  319. 

(2)  Ott,  De  l'influence  de  la  réaction  de  l'urine  sur  la  détermination  de  la  globu- 
line et  do  la  sérine  ( Prag . med.  Wochen.,  1886,  n°  7). 
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Pour  rendre  cette  conclusion  plus  frappante,  il  a examiné,  à diverses 
reprises,  l’urine  d'un  certain  nombre  de  malades,  présentant  suivant  les 
jours  des  réactions  différentes.  Voici  quelques-uns  des  résultats  obtenus  : 

N»  \ . _ 8 fois,  urine  très  acide;  — beaucoup  de  globuline;  peu  de 
sérine. 

— 16  fois,  peu  acide;  — globuline  et  sérine  à peu  près  égales. 

Nu  2.  — 8 fois,  très  acide  ; — beaucoup  de  globuline;  pas  de  sérine. 

— 1 fois,  neutre;  — peu  de  globuline;  beaucoup  de  sérine. 

N°  3._  2 fois,  très  acide;  — beaucoup  de  globuline;  peu  de  sérine. 

— 5 fois,  peu  acide;  — peu  de  globuline;  beaucoup  de  sérine. 

\o  /K  _ 12  fois,  très  acide;  — beaucoup  de  globuline;  peu  ou  pas  de 

sérine. 

— 1 fois,  neutre;  — peu  de  globuline;  beaucoup  de  sérine. 

N»  5._6  fois,  très  acide;  — beaucoup  de  globuline;  peu  de  sérine. 

— 3 fois,  peu  acide;  — globuline  et  sérine  à peu  près  égales. 

— 1 fois,  neutre;  — peu  de  globuline;  plus  de  sérine. 

N°  6.  — 1 fois,  très  acide;  — beaucoup  de  globuline;  pas  de  sérine. 

— 3 fois,  légèrement  acide;  — peu  de  globuline;  beaucoup  de- 
sérine. 

Ce  tableau  démontre  nettement  que  la  même  urine  albumineuse  peut, 
suivant  qu’elle  est  très  acide,  faiblement  acide  ou  neutre,  paraître  ren- 
fermer uniquement  de  la  globuline,  ou  bien  un  excès  de  globuline,  ou 
des  proportions  égales  de  sérine  et  de  globuline,  ou  un  excès  de  sérine. 

Oit  ne  donne  pas  de  chiffres,  n’avant  pas  dosé  les  proportions  réelles 
des  deux  matières  albumineuses.  Nous  avons  repris  les  expériences  de 
l’auteur  allemand  en  dosant  la  globuline  par  la  méthode  indirecte  que 
nous  avons  indiquée.  Les  analyses  ont  été  faites  avec  les  urines  de  trois 
malades,  atteints,  le  premier  d’un  mal  de  Briglit  avec  atrophie  rénale, 
les  deux  autres,  de  dégénérescence  amyloïde. 


Ods.  I. — Mal  de  Briglit.  Homme  de  62  ans. 


RÉACTION  DE  L’CRINE. 

ALBUMINE. 

SÉIIINE. 

SÉRO-GLODULINE. 

REMARQUES. 

Neutre 

4sr  00 

2sr  50 

I 50 

Neutre 

4 50 

3 00 

1 50 

Depuis  deux  jours 

Acide 

5 50 

2 50 

3 00 

le  malade  prend 
2 grammes  d’acide 

Acidité  marquée 

5 50 

3 00 

2 50 

Très  acide 

5 00 

2 00 

3 00 

chlorhydrique  en 
tisane.  * 

Légèrement  acide 

Légèrement  acide  . . . 

3 50 
3 00 

1 50 
1 75 

2 00 
1 23 

On  voit  que  le  rapport  de  la  séro-globulinc  à la  sérine  étant  1,66  à 2, 
quand  l’urine  a une  réaction  neutre,  devient  1,4  quand  l’urine  est  légè- 
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icrocnt  acide,  et  0,83,  0,66  quand  l'acidité  est  très  marquée;  à mesure 
que  l’acidité  augmente,  il  y a élévation  de  la  proportion  de  la  globuline  (1). 


Ons.  II.  — Dégénérescence  amyloïde.  Homme  de  39  ans. 


RÉACTION  DF.  I.’l  RINE. 

AI.BIM1NE 

SÉRO- 

GLOBULINE. 

SÉRINE. 

RAPPORT 

do  la  séro- 
globnlino 
à la  sérine. 

REMARQUES. 

Légèrement  acide  ... 

5 

00 

Zs'  50 

Qçr 

50 

1 

00 

Acidité  marquée.... 

6 

00 

3 

00 

3 

00 

1 

00 

Depuis  quatre  jours 

Acidité  marquée.... 

8 

00 

3 

00 

5 

00 

1 

(i6 

le  malade  prend  1 

Extrêmement  acide. . 

10 

50 

<5 

50 

4 

00 

0 

60 

20  gr.  de  bicarbo- 

Très  acide 

10 

00 

4 

50 

5 

50 

1 

22 

nate  de  soude  par 

Neutre 

7 

00 

1 

50 

5 

00 

3 

66 

jour. 

Neutre 

8 

00 

2 

50 

5 

50 

2 

20 

Très  légèrem.  acide. 

10 

50 

4 

50 

6 

00 

i 

62 

Depuis  deux  jours 

Extrêmement  acide.. 

10 

00 

3 

00 

7 

00 

2 

33 

limonade  chlorhy- 

Extrêmement  acide.. 

II 

00 

5 

00 

6 

00 

i 

20 

drique  à 2 p.  1000. 

Extrêmement  acide.. 

8 

08 

3 

50 

5 

50 

i 

28 

Dans  ce  cas,  avec  une  urine  légèrement  acide,  les  proportions  de 
sérine  et  de  séro-globuline  sont  égales,  le  rapport  est  1.  L’urine  devenue 
extrêmement  acide,  la  séro-globuline  augmente,  le  rapport  à la  sérine  est 
0,61.  L’urine  étant  neutre,  la  quantité  de  sérine  s’élève  au  contraire 
d’une  manière  frappante,  le  rapport  est  2,20,  3,66.  De  nouveau,  l’urine 
étant  rendue  acide  par  l’administration  de  l’acide  chlorhydrique  à l'inté- 
rieur, la  proportion  de  sérine  s’abaisse,  le  rapport  devient  1,20,  1,28. 
Toutefois,  à deux  reprises,  nous  trouvons  des  résultats  en  contradiction 
avec  la  loi  posée;  malgré  l’acidité  extrême  de  l’urine,  la  quantité  de 
séro-globuline  reste  inférieure  notablement  à celle  de  sérine,  1,22,  2,33. 
C’est  là  une  anomalie  dont  l’explication  nous  échappe. 


Ous.  III.  — Dégénérescence  amyloïde.  Homme  35  ans. 


RÉACTION  DE  L’URINE. 

ALBUMINE 

SÉRO- 

GLOBULINE. 

SÉRINE. 

RAPPORT 

de  la  séro- 
globuline 
à la  sérine. 

REMARQUES. 

Légèrement  acide  . . . 

"Sr  00 

lia  50 

5g. • 50 

3 

66 

Régime  azoté.  Quatre 

Extrêmement  acide.. 

13  00 

7 50 

5 50 

0 

73 

cuillerées  de  pou- 

Très  acide 

6 50 

3 50 

3 00 

0 

85 

dre  de  viande  de- 

Extrêmement  acide.. 

7 55 

5 00 

2 50 

0 

50 

puis  quatre  jours. 

(1)  Ce  rapport.,  nous  le  répétons,  est  représenté  par  le  quotient  de  la  division  de 
la  quantité  de  sérine  par  la  quantité  do  globuline.  Plus  le  chiffre  du  quotient  est 
faible,  plus  la  proportion  do  globuline  est  forte. 
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Cette  troisième  observation  est  absolument  concluante.  L’urine  étant 
légèrement  acide,  le  rapport  est  3,6G.  Par  un  régime  très  azoté,  nous 
faisons  monter  fortement  la  quantité  totale  d’albumine;  en  même  temps, 
l’urine  devient  extrêmement  acide;  aussitôt  le  rapport  de  la  globuline  à 
la  sérine  devient  0,73,  0,85,  0,50,  c’est-à-dire  qu’on  constate  deux  fois 
plus  de  globuline  que  de  sérine. 

Une  preuve  plus  nette  encore  est  fournie  par  les  quelques  expériences 
suivantes.  Si  le  sulfate  de  magnésie  semble  précipiter  plus  de  globuline 
dans  une  urine  très  acide,  parce  qu’une  partie  de  la  sérine  est  entraînée 
dans  cette  précipitation,  en  neutralisant  au  préalable  l’acidité  du  liquide, 
on  doit  obtenir  une  proportion  moindre  de  globuline.  D’autre  part,  en 
acidifiant  une  urine  neutre,  on  doit  augmenter  la  quantité  apparente  de 
globuline  précipitée. 

L’acidification  ne  nous  a pas  donné  de  résultats  bien  nets.  Une  urine 
neutre,  contenant  5,50  de  sérine  pour  1 gr.  50  de  globuline,  après  avoir 
été  acidifiée  fortement  par  quelques  gouttes  d’acide  acétique,  a donné 
5 grammes  de  sérine  pour  2 grammes  de  globuline.  La  différence,  on  le 
voit,  est  minime. 

Elle  est  beaucoup  plus  marquée  après  neutralisation  d’une  urine  natu- 
rellement très  acide.  Après  avoir  dosé  les  deux  substances  albumineuses 
dans  l’urine  à réaction  acide,  nous  les  avons  dosées  de  nouveau,  après 
avoir  exactement  neutralisé  l’acidité  du  liquide  avec  quelques  gouttes 
d’une  solution  de  carbonate  de  soude.  Le  tableau  suivant  résume 
quelques-unes  de  nos  expériences. 


RÉACTION  DE  L’URINE.  ALBUMINE 

TOTALE. 

SÉ RO— GLOBULINE. 

SÉRINE. 

RAPPORT. 

Très  acide ) 

6^ 

00 

3» 

00 

3 

00 

1 C 

00 

Après  neutralisation.  \ 

2 

00 

4 

00 

2 

00 

1 

Extrêmement  acide../ 

8 

00 

3 

00 

3 

00 

i 

66 

Après  neutralisation.  ^ 

2 

00 

6 

00 

3 

00 

1 

Extrêmement  acide..) 

10 

6 

30 

4 

Oit 

0 

61 

Après  neutralisation.  J 

50 

3 

30 

3 

00 

0 

99 

Extrêmement  acide. . / 

10 

oo 

4 

30 

3 

30 

1 

22 

Après  neutralisation.  \ 

3 

50 

6 

30 

1 

85 

Très  acide ) 

9 

00 

2 

00 

7 

00 

3 

05 

xtprès  neutralisation.  ( 

1 

00 

8 

00 

8 

00 

Très  acide 1 

00 

5 

00 

Q> 

50 

0 

50 

Après  neutralisation. \ 
1 

7 

4 

00 

3 

50 

0 

87 

Un  voit  que,  d’une  manière  constante,  après  neutralisation  de  l’urine. 
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la  quantité  do  globuline  diminue,  et,  fait  assez  curieux,  dans  ces  six 
expériences,  la  différence  a été  la  même,  soit  1 gramme  en  moins  dans 
l’urine  neutralisée  que  dans  l’urine  acide. 

Nos  expériences  confirment  donc  l’assertion  de  Ott,  et  il  nous  parait 
que  la  réaction  de  l’urine  doit  être  tenue  en  sérieuse  et  nécessaire  consi- 
dération, lorsqu'il  s’agit  d’apprécier  les  rapports  réciproques  de  la  sérine 
et  de  la  séro-globuline  dans  une  urine  albumineuse.  La  conclusion  même 
qui  s’impose  au  point  de  vue  pratique  est  que,  pour  avoir  des  résultats 
comparables  entre  eux,  il  faut  toujours  ramener  à la  neutralité  l’urine 
dont  on  veut  doser  la  globuline  par  le  sulfate  de  magnésie.  Faute  de  cette 
neutralisation  préalable,  on  obtiendra  toujours  dans  les  urines  très 
acides  une  proportion  trop  forte  de  globuline,  trop  faible  de  sérine. 

On  s’expose  même,  en  ne  tenant  pas  compte  de  l’acidité  urinaire,  à des 
erreurs  plus  graves.  D’après  les  faits  que  nous  venons  de  relater,  il  nous 
paraît  en  effet  évident  que  les  prétendus  cas  de  globulinurie  indiqués  par 
quelques  auteurs  (Estelle,  Werner).(l)  doivent  être  interprétés  comme  des 
cas  d’albuminurie  légère  à urines  très  acides,  où,  en  raison  de  l’acidité 
extrême  et  de  la  faible  proportion  d’albumine,  la  sérine  a été  précipitée 
en  même  temps  que  la  globuline.  Dans  les  deux  cas  d’Estelle  et  dans  le 
cas  de  Werner,  en  effet,  la  réaction  de  l’urine  n’est  pas  indiquée,  et 
il  s’agissait  d’urines  faiblement  albumineuses;  dans  l’une  des  observa- 
tions d’Estelle,  on  voit  qu’au  moment  où  l’urine  devient  plus  fortement 
albumineuse,  on  constate,  après  précipitation  de  la  globuline,  la  réac- 
tion de  la  sérine.  Nous  avons  dit  plus  liaut  que,  sur  260  analyses,  45  fois 
Ott  avait  trouvé  de  la  globuline  seule,  et  toujours  la  réaction  était  très 
acide;  mais  Ott  n’indique  pas  la  richesse  de  ces  urines  en  albumine. 

Pour  notre  part,  jamais  nous  n’avons  constaté,  sur  une  centaine  d’ana- 
lyses, la  présence  dans  une  urine  albumineuse  de  la  séro-globuline  à 
l’exclusion  de  la  sérine,  même  quand  l’acidité  était  extrême. 

A priori , il  n’est  pas  vraisemblable  d’ailleurs  que  la  globuline  passe 
isolément  dans  l’urine;  on  ne  saurait  concevoir  pourquoi  et  comment  le 
rein  séparerait  et  éliminerait  un  des  corps  albumineux  du  sérum  à l’ex- 
clusion de  l’autre.  On  croyait,  il  est  vrai,  autrefois,  que  la  séro-globuline 
était  extrêmement  diffusible,  contrairement  à la  sérine  ; mais  les  recherches 
de  Gottwald  ont  établi  le  contraire.  Nous  discuterons  plus  loin  les  expé- 
riences d’Estelle  et  de  Faveret  et  la  globulinurie  expérimentale  qu’ils  ont 
provoquée  par  l’injection  de  globuline  dans  le  sang  des  lapins  et  des 
chiens.  Dès  à présent,  nous  pouvons  dire  que,  chez  l’homme,  la  globuli- 
nurie ne  nous  paraît  pas  admissible  ; qu’en  tout  cas  aucune  observation  pro- 
fil Estelle,  üev.  de  méd.,  1SS0,  p.  740.  — AVkrner,  Deustch.  mdd.  Wochensch., 
1880,  n°  46. 
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baille,  à l’abri  de  toute  critique,  n’en  démontre  la  réalité.  Les  quelques 
exemples  publiés  sont  des  erreurs  d’interprétation:  ils  s’expliquent  par 
ce  fait  que  l’on  n'a  pas  tenu  compte  de  l’acidité  de  l’urine.  Si  l’on  a soin 
de  neutraliser  au  préalable  le  liquide,  on  constatera  toujours  la  coexis- 
tence des  deux  matières  albuminoïdes  dans  toute  urine  albumineuse. 

Ce  point  établi,  doit-on  admettre  que  le  degré  d’acidité  du  milieu  uri- 
naire est  la  seule  condition  capable  de  faire  varier  le  rapport  de  la  séro- 
globuline  à la  sérine?  Si  l’excès  de  globuline  était  toujours  et  unique- 
ment dû  à l’acidité  exagérée  de  l’urine,  les  urines  acides  devraient 
présenter  ce  rapport  d’une  manière  constante.  C’est  bien  la  loi  que  ’Ott 
semble  vouloir  tirer  de  scs  expériences,  puisque,  sur  112  analyses  d’urines 
acides,  il  a presque  toujours  trouvé  peu  ou  pas  de  sérine,  et  11  fois  seu- 
lement les  deux  matières  albumineuses  en  quantité  à peu  près  égale. 
Mais  Ott  n’indique  pas  la  proportion  en  chiffres  de  ces  deux  substances.  Or, 
si,  dans  notre  observation  111,  la  quantité  de  globuline  est  constamment 
supérieure  à celle  de  sérine,  dans  notre  observation  II,  sur  huit  analyses 
nous  ne  constatons  qu’une  fois  cet  excès  de  globuline. 

D’autre  part,  si  l’hypothèse  de  Ott  était  absolument  vraie,  en  neutra- 
lisant l’acidité  de  l’urine,  on  devrait  ramener  la  proportion  des  deux 
substances  à celle  que  l’on  constate  dans  une  urine  naturellement  neutre 
ou  faiblement  acide,  c’est-à-dire  à une  proportion  égale  de  sérine  et  de 
séro-globuline,  ou  supérieure  de  sérine.  Or,  après  neutralisation  de 
l’urine,  il  y a toujours,  il  est  vrai,  diminution  de  la  quantité  de  globu- 
line; mais,  même  ainsi  réduit,  le  taux  de  la  globuline  peut  encore  rester 
plus  élevé  que  celui  de  la  sérine. 

Enfin,  dans  des  urines  neutres  ou  faiblement  acides,  on  constate  des 
chiffres  très  variables  de  sérine  ou  de  séro-globuline,  et  si,  d’une  ma- 
nière générale,  la  proportion  de  sérine  est  plus  forte  que  celle  de  globu- 
line, cette  proportion  peut  osciller  dans  des  limites  assez  larges,  et 
aucun  rapport  fixe  ne  peut  être  déterminé. 

Donc,  abstraction  faite  des  modifications  apportées  par  le  milieu  chi- 
mique,  il  y a lieu  de  faire  intervenir  les  intluences  d’ordre  plus  élevé 
qui  peuvent  agir  sur  l’albumine  du  sérum  sanguin.  Ces  influences,  faut-il 
les  chercher  dans  l’état  anatomique  du  rein,  dans  la  nature  de  la  lésion 
rénale?  Faut-il  les  rapporter  aux  conditions  qui  font  varier,  dans  le 
milieu  sanguin  même,  les  rapports  des  deux  corps  albumineux  du  sérum? 

Nous  aurons  à revenir  sur  ces  questions  à propos  de  l’étude  des  urines 
b rigli tiques.  Disons  dès  maintenant  que,  d’après  quelques  faits  encore 
bien  peu  nombreux,  les  variations  de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline 
urinaires  paraissent  suivre  assez  exactement  celles  des  deux  substances 
albuminoïdes  du  sérum  sanguin. 
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Estelle  a fait  quelques  analyses  dans  cet  ordre  d’idées.  Voici  les  chiffres 
qu’il  a obtenus  dans  deux  cas  de  mal  de  Bright  chronique. 


Première  observation. 

Sérum  sanguin. 

Pour  1000 
de  sérum. 

Sérine 30sr06  Sérine... 

Globuline 34  04  Globuline 

Albumine  totale 83sr  00 


Pour  100 
d’albumine. 

. 36« r 00 

. 64  00 


Urine. 


Pour  1000 
d’urine. 


Sérine 4sr  06 

Globuline 7 32 

Albumine  totale llsr  92 


Pour  100 
d’albumine. 

Sérine 39;r00 

Globuline 61  00 


Deuxième  observation. 
Sérum  sanguin. 

Sérine 

Globuline 

Albumine  total 


Pour  1000 
de  sérum. 

. 18sr  00 
. 36  00 


54«r  00 


Sérine. . . 
Globuline 


Pour  100 
d’albumine. 

. 33sr00 

67  00 


Urine. 


Pour  1000 


d’urine. 

Serine 3sr50 

Globuline 7 42 

Albumine  totale 10='r  92 


Pour  100 
d’albumine. 

Sérine 33sr00 

Globuline 67  03 


Chez  un  homme  de  60  ans,  atteint  de  mal  de  Bright  avec  atrophie 
rénale,  avec  œdème  des  jambes,  nous  avons  dosé  le  môme  jour  l’albu- 
mine du  sérum  sanguin  obtenu  à l’aide  de  ventouses  scarifiées  appli- 
quées sur  la  poitrine,  et  l’albumine  de  l’urine.  Pour  ces  deux  analyses, 
nous  avons  employé  la  méthode  indirecte  indiquée  plus  haut.  L’urine 
était  très  faiblement  acide. 
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Si'rum  sanguin. 
Pour  1000 


de  sérum. 


Sérine 29sr  00 

Séro-globulino 36  00 

Albumine  totale 65'*  00 


Pour  100 
d'albumine, 


Serine 4i*r06 

Séro-globuline 63  03 


Urine. 


Pour  1000 
d’urine. 


Sérine le  50 

Séro-globuline 2 00 

Albumine  totale 3;r50 


Pour  100 
d'albumine. 


Sérine  42e  08 

Séro-globuline 57  01 


On  voit  que,  pour  100  (l’albumine,  qu’il  s’agisse  de  l’albumine  urinaire  ou 
de  l’albumine  du  sérum  sanguin,  les  rapports  de  la  sérine  et  de  la  séro- 
globuline  sont  sensiblement  les  mêmes.  Chez  notre  malade,  en  nous  ser- 
vant du  mode  de  notation  que  nous  avons  adopté  jusqu’ici,  c’est-à-dire 
en  prenant  comme  chiffre  du  rapport  le  quotient  de  la  division  de  la 
sérine  par  la  séro-globuline,  ce  rapport  est,  pour  l’albumine  du  sang,  de 
0,80,  pour  l’albumine  de  l’urine,  de  0,75. 

Il  est  donc  permis  de  chercher  dans  les  variations  de  constitution  de 
l’albumine  du  sang  la  cause  des  variations  de  rapport  entre  la  sérine  et 
la  séro-globuline  de  l’urine.  Et  réciproquement,  la  connaissance  des  rap- 
ports proportionnels  de  ces  deux  substances  dans  l’urine  albumineuse 
peut  et  doit  nous  renseigner  sur  l’état  du  sérum  sanguin.  Il  y a làun  vaste 
champ  ouvert  aux  recherches,  au  point  de  vue  de  l'Influence  de  l’ali- 
mentation, des  trouilles  digestifs,  respiratoires,  etc.  Bien  plus,  un  élément 
important  de  pronostic  peut  être  tiré  del’étude  des  rapports  delà  sérineetde 
la  séro-globuline  dans  l’urine.  Nous  avons  vu  que,  pour  le  sérum  sanguin, 
l’abaissement  de  ce  rapport  au-dessous  de  1 est  un  signe  de  la  gravité 
de  l’affection.  Si  le  fait  est  exact,  si,  d’autre  part,  on  peut  conclure  de 
la  proportion  de  globuline  constatée  dans  l’urine  à la  proportion  qui 
existe  dans  le  sang,  ou  pourra  déduire  de  cette  constatation  des  rensei- 
gnements intéressants  sur  l’état  général  du  malade,  et  l’augmentation 
anormale  de  la  quantité  de  séro-globuline  au  détriment  de  la  sérine 
sera  l’indice  d’une  aggravation  de  la  maladie. 

II  — Procédés  de  recherche  et  de  dosage  des  peutones  urinaires. 

Les  deux  matières  peptoniques  dont  la  présence  a été  signalée  dans 
l’urine  sont  la  propcplonc  ou  hémialbumose  et  la  peptone  proprement 
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dite.  Nous  avons  déjà  étudié  les  caractères  distinctifs  de  ces  deux  variétés 
de  peptones  entre  elles,  aussi  bien  qu’avec  l'albumine  vraie.  Il  nous  reste 
à dire  comment  on  décèle  et  on  reconnaît  leur  existence  dans  l’urine. 

A.  — Recherche  de  la  propeptone  ou  hémialbumose  dans  l’urine. 

La  seule  réaction  caractéristique  de  l’hémialbumose  est  de  précipiter  à 
froid  par  le  chlorure  de  sodium  en  excès  en  présence  de  l’acide  acétique. 
Si  donc,  dans  une  urine  non  albumineuse,  acidifiée  par  l’acide  acétique, 
on  voit,  par  l’addition  de  sel  marin  en  poudre  ou  de  parties  égales  d’une 
solution  saturée  de  ce  sel,  se  produire  un  trouble,  on  peut  être  certain 
que  cette  urine  renferme  de  l’hémialbumose.  En  chauffant,  le  précipité 
disparaîtra  par  la  chaleur;  il  reparaîtra  par  le  refroidissement. 

Toutes  les  autres  réactions  de  la  propeptone  lui  sont  communes,  soit 
avec  la  peptone,  soit  avec  l’albumine.  Comme  pour  la  peptone,  une  urine 
qui  ne  contient  que  de  l’bémialbumose,  ne  se  trouble  pas  quand  on  la 
porte  à l’ébullition.  Comme  l’urine  albumineuse,  l’urine  propeptonique 
précipite  à froid  par  l’acide  nitrique  et  par  l’acide  acétique  et  le  ferro- 
cyanure  de  potassium. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  toute  urine,  qui  ne  se  coagule  pas  à 
l’ébullition  et  qui  donne  à froid  un  précipité  par  l’acide  nitrique  ou  par 
l’acide  acétique  et  le  ferro-cyanure,  est  une  urine  propeptonique.  Nous 
savons  qu’une  telle  urine  peut  être  albumineuse,  si  elle  est  neutre  ou 
alcaline.  D’autre  part,  une  urine  albumineuse  donne  aussi  un  précipité 
par  l’acide  acétique  quand  elle  a été  saturée  par  le  chlorure  de  sodium 
ou  le  sulfate  de  soude.  Mais  le  précipité  ne  se  dissout  pas  par  la  chaleur. 

Il  est  donc  indispensable,  pour  conclure  à la  présence  de  l’hémialbu- 
mose, de  s’assurer  au  préalable  que  l’urine  ne  contient  pas  d’albumine, 
et,  si  elle  est  albumineuse,  delà  débarrasser  de  cette  albumine.  On  satu- 
rera l’urine  de  chlorure  de  sodium  et  on  y ajoutera  de  l’acide  acétique. 
L’urine,  ainsi  traitée,  sera  portée  à l’ébullition  et  filtrée  à chaud.  L’albu- 
mine coagulée  reste  sur  le  filtre.  Si  l’urine  renferme  en  outre  de  l’bémialbu- 
mose,  le  précipité  apparaîtra  dans  le  liquide  filtré  après  refroidissement, 
et  après  addition  d’un  nouvel  excès  de  sel  marin. 

La  propeptonurie  est  une  question  actuellement  à l’étude  ; elle  n’a 
jusqu’à  présent  qu’une  importance  pratique  médiocre.  Nous  n’avons  que 
des  notions  vagues  et  incomplètes  sur  les  conditions  qui  font  apparaître 
l’hémialbumose  dans  l’urine.  On  s’accorde  à reconnaître  que  la  substance 
signalée  par  Bence  Jones,  il  y a longtemps,  dans  l’urine  de  malades 
ostéomalaciques  (1),  était  probablement  de  la  propeptone.  Langendorff 

(1)  Bence  Jones,  Philosoph.  transactions , 1848.  — Voir  aussi  Macintyre,  Med. 
chir.  trans.,  1850. 
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el  Mommsen,  dans  un  cas  d’ostéomalacie,  ont  retrouvé  la  même  matière 
albuminoïde, non  seulement  dans  l’urine  pendant  la  vie,  mais  aussi,  après 
la  mort,  dans  la  moelle  des  os  (1).  Mais  la  propeptonurie  n’est  pas  con- 
stante dans  l’ostéomalacie;  car,  dans  trois  cas,  Fleisclier  a constaté  que 
l’urine  ne  renfermait  pas  d’hémialbumose.  Et,  d’un  autre  côté,  le  même 
auteur  indique,  dans  la  moelle  des  os  sains,  l’existence  d’une  matière 
présentant  les  réactions  de  la  propeptone  (2). 

Senator  dit  avoir  trouvé  de  l’bémialbumose  dans  l’urine,  sans  albumine, 
chez  sept  malades  atteints  de  pneumonie,  de  diphthérie,  de  cancer  de 
l’œsophage,  d’bémiplégie.  Dans  un  certain  nombre  d’autres  cas,  il 
existait  en  même  temps  de  la  propeptonurie  et  de  l’albuminurie  (3). 

D’après  les  recherches  de  Ter.  Grigoriantz,  la  propeptonurie  ne  serait 
pas  rare.  Get  auteur  en  rapporte  25  cas,  observés  à la  clinique  de 
Dorpat  (4).  Les  malades  étaient  atteints  d’hépatite  suppurée,  de  pneu- 
monie, de  septicémie,  de  péritonite  cancéreuse,  d’apoplexie  cérébrale, 
de  catarrhe  vésical,  d’affections  puerpérales,  d’endocardites,  de  fièvre 
typhoïde,  de  pemphigus,  de  phtisie  pulmonaire,  de  néphrite.  Le  plus 
souvent,  il  y avait  en  piênie  temps  albuminurie;  dans  trois  cas,  l’hémialbu- 
mose  coexistait  ou  alternait  avec  la  présence  de  la  peptone.  Grigoriantz 
a fait  deux  fois  le  dosage  de  l’hémialbumose ; la  quantité  variait  de  GO 
à 70  centigrammes  par  litre. 

On  pourrait  ajouter  encore  quelques  faits  de  même  genre,  entre  autres 
le  cas  de  Jaksch  (5)  : la  propeptonurie  coexistait  encore  ici  avec 
l’albuminurie  chez  un  malade  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  et  intes- 
tinale, avec  péritonite,  foie  gras  et  néphrite.  Mais  on  peut  dire  avec 
Jaksch  que  nous  ne  sommes  pas  encore  en  état  de  déterminer  les  con- 
ditions pathogéniques  de  la  propeptonurie.  11  est  impossible  de  rien 
conclure  de  l’énumération  des  maladies  disparates  que  nous  venons  de 
faire. 

L’hémialbumose  a été  signalée,  d’une  façon  passagère,  par  Leubeetpar 
Grigoriantz,  dans  l’urine  de  sujets  atteints  d’affections  cutanées,  urti- 
caire dans  un  cas,  érythème  provoqué  par  des  onctions  mercurielles 
dans  l'autre.  Le  malade  de  Leube  eut  en  môme  temps  de  l’albuminurie  ; 
chez  celui  de  Grigoriantz,  l’hémialbumose  fut  remplacée  au  bout  de  quel- 
ques jours  par  de  la  peptonurie  qui  persista  plusieurs  semaines  (G).  On 

(1)  Laxgkndorff  et  Mommsen,  Virchow' s Arcliiv,  IM.  L\IX,  p.  465. 

(2)  Flkiscjieh,  Virchow' s Archiv,  Bd.  LXXXI,  p.  .'109. 

(3)  Senator,  Die  Albuminurie  in  g es . uml  kranken  Zustandc,  Berlin,  1882. 

(i)  Ter.  Grigoriantz,  Ucber  Homialbunioso  (Diss.  Dorpat , 1883). 

(5)  Jakscii,  Ucber  propeptonurie  (Zeilsch.  fur  Klin.  meJ.,  1884,  VIII,  216). 

(6)  Ter.  Grigoriantz,  Ueber  Hcinialbumosurie  ( Zeilsch  fur.  phys.  Chemie,  1882, 
VI,  537). 


78 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


peut  rapprocher  de  ces  cas  de  propeptonurie  d’origine  cutanée  les 
observations  de  Lassai*.  Dans  ses  expériences  sur  les  lapins,  cet  auteur  a 
constaté,  après  l’application  de  matières  irritantes  sur  la  peau  de  ces 
animaux  préalablement  épilés,  l’apparition  dans  l’urine  d’une  substance 
albuminoïde  donnant  les  réactions  de  la  propeptone  et  précédant  ordi- 
nairement l’apparition  de  l’albumine  (1). 

Fueter  Slcnell  (2)  a encore  observé  un  cas  de  propeptonurie  transitoire 
chez  une  dame  de  38  ans,  qui  avait  été  prise  brusquement  de  violentes 
douleurs  dans  les  reins  et  le  dos  avec  sensation  de  constriction  épigas- 
trique. L’urine  était  trouble,  acide,  d’une  densité  de  1032;  elle  laissait 
déposer  des  cristaux  d’acide  urique,  des  globules  rouges  et  des  cellules 
épithéliales  sans  cylindres.  Cette  urine  était  fortement  albumineuse;  en 
outre,  le  premier  jour,  on  constata  de  l’iiémialbumose  en  grande  quantité. 
Dès  le  lendemain,  le  précipité  était  très  faible.  Le  troisième  jour,  l’urine 
ne  contenait  plus  ni  albumine,  ni  propeptone. 

Enfin,  dans  deux  cas,  à l’état  de  santé,  Noorden  a trouvé  dans  l’urine 
du  matin,  chez  des  soldats,  de  l’hémialbumose  ; dans  les  deux  cas, 
l’urine  contenait  du  sperme  (3).  • 

Ces  quelques  observations  sont  trop  peu  nombreuses  pour  qu’on  puisse 
attacher  à la  propeptonurie  une  valeur  clinique  sérieuse. 

B.  — Recherche  de  la  peptone  dans  l’urine. 

La  grande  difficulté  de  cette  recherche  est  d’obtenir  une  urine  abso- 
lument exempte  de  toute  trace  d’albumine  et  de  mucine.  La  présence  de 
la  plus  faible  quantité  de  l’une  de  ces  substances  est  une  cause  d’erreur; 
car  toutes  deux  donnent  les  réactions  qui  servent  à caractériser  la 
peptone.  Les  premières  recherches  de  Gehrardt,  d’Obermuller,  de 
Schultzen  et  Riess,  deSenator,  de  Pétri,  sur  la  peptonurie,  ne  fournis- 
sant que  des  indications  approximatives  ; car  le  procédé  employé  par  ces 
auteurs,  la  précipitation  par  l’alcool,  n’éliminait  ni  l'albumine,  ni  la 
mucine.  C’est  seulement  depuis  les  travaux  d’Hofmeister  que  la  présence 
de  la  peptone  dans  l’urine  a été  établie  d’une  manière  indiscutable. 

Quand  on  veut  procéder  à la  recherche  de  la  peptone  urinaire,  il  faut 
donc,  avant  toute  chose,  débarrasser  l’urine  de  l’albumine  et  de  la  mucine. 
Voici  comment  on  pratique  cette  opération  préliminaire,  suivant  les 
indications  d’Hofmeister. 

Premier  procédé.  — On  ajoute  à l’urine  une  petite  quantité  d’une 


(1)  Lassa»,  Virchow’ s Archiv,  DJ.  LXXVII,  1880. 

(2)  Fukter  Sknkll,  Fin  Fait  von  Homialbutnose  iin  Harn  (Corresp.  Illatt  Schweiier 
Aerzte,  fov.  1883). 

(3)  Noordex,  Arcli.  /'tir  Klin,  med.,  1880,  XXXVIll,  p.  205. 
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solation  d’acétate  neutre  de  plomb;  on  fait  bouillir  et  on  filtre.  L’urine 
est  en  même  temps  décolorée  et  débarrassée  d'albumine.  Bile  ne  doit  pas 
donner  de  trouble  par  l’acide  acétique  et  le  ferro-cyanure  de  potassium. 
Si  un  trouble  se  produit,  on  recommence  l’opération  (I). 

Deuxième  procédé.  — On  prend  un  demi-litre  d’urine  qu’on  additionne 
de  10  centimètres  cubes  d’une  solution  concentrée  d’acétate  de  soude' 
Sur  ce  mélange,  on  laisse  couler  goutte  à goutte  une  solution  de  perchlo- 
rure  de  fer  jusqu’à  ce  que  le  liquide  prenne  une  teinte  rouge.  On  neutra- 
lise alors,  à l’aide  d'une  solution  alcaline,  jusqu’à  réaction  neutre  ou  fai- 
blement acide.  On  porte  à l’ébullition  et  on  filtre  après  refroidissement. 
Si  le  fer  et  l’alcali  ont  été  ajoutés  en  proportion  convenable,  le  liquide 
filtré  ne  contient  ni  fer,  ni  albumine.  11  ne  doit  pas  se  troubler  par 
l’acide  acétique  et  le  ferro-cyanure  de  potassium.  Du  reste  quelques 
traces  de  fer  ne  nuiraient  pas  à la  recherche  de  la  peptone  (2). 

Ce  deuxième  procédé  doit  être  employé  de  préférence  quand  l’urine 
contient  de  l’albumine.  Si  l’urine  n’est  pas  albumineuse,  il  faut  néan- 
moins toujours  la  traiter  par  l'acétate  de  plomb.  La  recherche  de  la  pep- 
tone est  d’abord  facilitée  par  la  décoloration  du  liquide.  En  outre,  toute 
urine  pathologique  renferme  un  excès  de  mucine  dont  il  est  aussi  indis- 
pensable de  la  débarrasser  que  de  l'albumine.  La  filtration,  après  préci- 
pitation par  l’acétate  de  plomb,  répond  à ces  deux  indications. 

Dans  une  urine  ainsi  préparée,  la  présence  de  la  peptone  peut  être 
décelée  par  les  différents  réactifs  que  nous  avons  indiqués  plus  haut. 

Les  réactifs  de  Tanret,  de  Millard,  d’Oliver,  la  solution  saturée  d’acide 
picrique,  le  sublimé,  donnent  un  précipité  blanchâtre,  opalescent  ou 
floconneux  qui  disparait  par  la  chaleur  et  réparait  après  refroidissement. 

Le  tannin  et  l’alcool  absolu  produisent  un  précipité  floconneux;  le  pré- 
cipité alcoolique  se  redissout  dans  l’eau,  même  après  un  contact  pro- 
longé avec  l’alcool. 

Le  réactif  de  Millon  détermine  à chaud  une  coloration  rouge. 

Le  réactif  de  Randolph  produit  une  coloration  jaune. 

Une  solution  alcaline  de  sulfate  de  cuivre  donne  la  réaction  du  biuret, 
c’est-à-dire  une  teinte  rose  allant  jusqu’au  rouge  pourpre. 

Hormeister  préconise  de  préférence  l’emploi  d’une  solution  acétique  de 
phospho-tungstate  de  soude.  Dans  l’urine  préalablement  traitée  par  l’acé- 
tate de  plomb  et  filtrée,  on  verse  un  cinquième  de  son  volume  d’acide 
acétique  et  d’une  solution  acétique  de  phospho-tungstate  de  soude.  Si  un 
trouble  se  produit  immédiatement  ou  dans  l’espace  de  cinq  minutes,  il 
indique  la  présence  de  la  peptone.  Si  le  trouble  est  plus  tardif,  il  peut 

(1)  Hokmeister,  Ztitsch.,  f.pliys.  Chemie,  1830,  IV,  253,  cl  1881,  V.  67. 

(2)  Hofmeister,  Zeitsck.,  /'.  phijs.  Chemie,  1878,  p.  292. 
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être  dû.  à d’autres  substances,  à la  créatinine  par  exemple.  Si  le  liquide 
reste  clair,  on  peut  conclure  à l’absence  de  peptones. 

Mais  ces  diverses  réactions  pratiquées  sur  l’urine  même  ne  donnent 
pas  une  certitude  absolue.  Elles  se  produisent  en  effet,  non  seulement  en 
présence  de  la  peptone,  mais  aussi  en  présence  d’autres  matières  qui 
peuvent  être  tenues  en  solution  dans  l’urine,  créatinine,  alcaloïdes,  etc. 
Pour  éviter  toute  erreur,  il  convient  donc  d’opérer,  non  sur  l’urine, 
même  après  traitement  parle  plomb,  mais,  comme  l’a  conseillé  Hofmeister, 
sur  la  peptone  elle-même  précipitée  par  une  série  des  nouvelles  opéra- 
tions. 

Pour  précipiter  la  peptone,  on  peut  se  servir  d’une  solution  de  tannin 
(Maixner)  ou  de  phospho-lungstate  de  soude  (Hofmeister). 

Donc,  dans  l’urine  traitée  par  l’un  des  procédés  préliminaires  décrits 
plus  haut,  on  verse  une  solution  concentrée  de  tannin.  On  laisse  reposer 
vingt-quatre  heures;  on  filtre;  le  précipité  resté  sur  le  filtre  est  lavé 
avec  une  solution  faible  de  tannin  et  de  sulfate  de  magnésie,  pour  empê- 
cher le  lavage  d’entraîner  la  peptone. 

Si  on  se  sert  de  pliospho-tungstate  de  soude,  on  ajoute  à l’urine  un 
dixième  de  son  volume  d’acide  chlorhydrique,  et  on  précipite  la  peptone 
avec  une  solution  chlorhydrique  de  pliospho-tungstate.  On  filtre;  on  lave 
le  précipité  sur  le  filtre  avec  de  l'eau  acidulée  d’acide  sulfurique  à 
3 ou  5 0/0. 

La  peptone,  recueillie  par  un  de  ces  deux  procédés,  est  agitée  dans 
une  capsule  avec  de  l’eau  de  baryte,  à laquelle  on  ajoute  quelques  frag- 
ments d’hydrate  de  baryte.  On  porte  à l’ébullition  pendant  quelques  mi- 
nutes, et  on  filtre.  Le  liquide  filtré  tient  la  peptone  en  solution. 

Sur  cette  solution,  on  peut  essayer  une  des  réactions  ci-dessus  énu- 
mérées. Hofmeister  préfère  la  réaction  du  biuret.  On  ajoute  quelques 
gouttes  d’une  solution  de  sulfate  de  cuivre  à l ou  2 0/0.  La  présence  de 
la  peptone  est  caractérisée  par  l’apparition  d’une  teinte  rose,  rouge 
violet  ou  rouge  pourpre.  D’après  Hofmeister,  cette  réaction  décèle  une 
proportion  de  15  à 20  centigrammes  de  peptone  par  litre. 

La  réaction  de  Randolph  serait  plus  sensible.  Pour  5 centimètres  cubes 
de  liquide,  on  ajoute  2 gouttes  d’une  solution  saturée  d’iodure  de  potas- 
sium, puis  4 à 5 gouttes  du  réactif  de  Millon.  Une  teinte  jaune  caractérise 
la  présence  de  la  peptone.  D’après  Randolph,  0,06  centigrammes  de  pep- 
tone par  litre  suffiraient  pour  déterminer  la  réaction. 

La  recherche  de  la  peptone  dans  l’urine  comprend  donc  trois  opérations 
successives  : 

1°  La  précipitation  de  l’albumine  et  de  la  mucine  par  l’acétate  neutre 
de  plomb  ou  par  l’acétate  de  soude  et  le  perchlorurc  de  fer; 


81 


DE  L'ALBUMINURIE 

2°  La  précipitation  de  la  peptone  par  le  tannin  ou  la  solution  chlorhy- 
drique de  phospho-tungstate  ; 

3°  La  démonstration  de  la  présence  de  la  peptone  dans  la  solution 
harytée  à l’aide  d’une  de  ses  réactions  caractéristiques,  et  en  particulier 
de  la  réaction  du  biuret. 

Quant  aux  méthodes  de  dosage,  nous  n’avons  que  peu  de  chose  à en 
dire.  Hofmeister  a conseillé  l’emploi  du  polarimètre,  après  précipitation 
par  l’acétate  neutre  de  plomb.  Mais  cette  méthode  n’est  applicable  qu’à 
des  liquides  très  riches  en  peptone,  et  non  à l’urine. 

Schmidt-Mulheim  a imaginé  un  procédé  de  dosage  colorimétrique 
fondé  sur  la  réaction  du  hiuret.  Dans  une  solution  titrée  de  peptone,  on 
ajoute  goutte  à goutte  une  solution  de  sulfate  de  cuivre  et  de  potasse,  et 
l’on  s’arrête  lorsque  la  coloration  rose  vire  au  bleu.  On  étend  alors  le  liquide 
d’eau,  de  manière  que  3,000  centimètres  cubes  renferment  1 gramme  de 
peptone.  On  détermine  ensuite  la  réaction  du  biuret  dans  un  volume 
donné  du  liquide  à analyser,  jusqu’à  ce  que  la  couleur  rose  tourne  au  bleu. 
On  mesure  le  liquide,  on  l’introduit  dans  un  récipient  de  verre  semblable 
à un  second  récipient  contenant  une  quantité  mesurée  de  liquide  étalon, 
et  on  l’étend  d’eau  jusqu’à  identité  de  nuance  avec  celle  du  liquide  titré. 
La  proportion  de  peptone  contenue  dans  la  solution  titrée  étant  connue, 
on  peut  facilement  calculer  à l’aide  d’une  formule  la  quantité  de  peptone 
cherchée  (1). 

D’après  Schmidt-Mulheim  même,  les  résultats  obtenus  par  ce  procédé 
sont  très  arbitraires.  A défaut  d’autre,  ce  mode  de  dosage  pourrait  néan- 
moins servir  pour  donner  une  idée  approximative  de  la  richesse  pepto- 
nique  d’une  urine. 


III.  — RÉACTIFS  DE  LA  MUCINE. 

La  mucine  existe,  en  proportions  plus  ou  moins  considérables,  dans 
toutes  les  urines  normales  et  pathologiques.  Les  affections  fébriles  aug- 
mentent cette  proportion  d’une  manière  remarquable.  L’étude  du  mucus 
urinaire  n’a  pas  été  faite  d’une  manière  suivie;  il  serait  cependant  très 
important  d’être  renseigné,  non  seulement  sur  les  conditions  pathologiques, 
mais  surtout  sur  les  conditions  dites  physiologiques,  la  fatigue,  le  repos, 
l’exercice,  l’alimentation,  qui  peuvent  en  faire  varier  la  quantité.  11  serait 
utile  aussi  de  préciser  son  origine;  on  se  contente  de  dire  que  le  mucus 
provient  de  la  muqueuse  des  voies  urinaires;  mais  l’épithélium  des  tubuli 
rénaux  n’est-il  pas  capable  aussi  de  produire  une  certaine  proportion  de 

(1)  Schmidt-Mclhëim,  Zur  Koantaiss  des  Pcptones  (Dubois  Reymond' s Arcliiv, 
1880,  p.  33). 
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mucine?  On  verra  plus  loin  l’importance  de  ces  questions,  qui  demandent 
à être  soulevées,  sinon  résolues,  pour  élucider  le  problème  de  l’albumi- 
nurie dite  normale. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  l’urine  d’un  sujet  bien  portant,  la  présence  du 
mucus  ne  peut  pas  être  constatée  immédiatement;  en  général,  l’urine 
est  rendue  claire  et  limpide.  Si  on  la  reçoit  dans  un  verre,  on  voit  au 
bout  de  quelques  heures  se  former  un  léger  nuage  qui  Hotte  d’abord  au 
milieu  du  liquide,  puis  finit  par  gagner  le  fond  : c’est  ce  qu’on  appelle 
la  nubecula.  Chez  la  femme,  en  raison  du  mélange  de  l’urine  avec  le 
mucus  vaginal,  le  nuage  est  plus  prononcé  et  apparaît  plus  rapidement. 

Dans  d’autres  cas,  le  mucus  est  plus  intimement  confondu  avec  l’urine, 
bien  qu'il  ne  s’v  trouve  pas  à l’état  de  solution,  la  mucine  étant  insoluble 
dans  l’eau.  Le  liquide  est  alors  trouble,  opalescent;  on  y voit  flotter  de 
petits  filaments,  de  petits  corpuscules  arrondis.  Si  l’abondance  du  mucus 
est  plus  grande  encore,  il  se  forme  rapidement  un  dépôt  blanchâtre, 
filant,  comme  glutineux.  Dans  les  urines  fortement  alcalines,  une  cer- 
taine proportion  de  mucine  peut  être  tenue  en  solution. 

La  mucine  est  précipitée  par  les  acides  organiques,  et  le  précipité  est 
insoluble  dans  un  excès  d’acide;  il  ne  disparaît  pas  non  plus  par  la  cha- 
leur. Les  acides  minéraux  dilués  produisent  le  même  effet  que  les  acides 
organiques;  mais,  concentrés,  ils  ne  précipitent  pas  le  mucus. 

L’acétate  de  plomb  précipite  complètement  la  mucine. 

Le  réactif  dont  on  se  sert  habituellement  est  l’acide  acétique,  dans 
une  urine  muqueuse,  il  détermine  la  formation  de  flocons  et  de  filaments; 
si  le  mucus  est  très  abondant,  l’urine  devient  d’une  opalescence  presque 
laiteuse.  Dans  une  urine  riche  en  urates,  l’acide  acétique  pourrait  induire 
en  erreur,  car  il  donne  aussi,  en  pareil  cas,  un  précipité  insoluble  dans 
un  excès  de  réactif.  Mais  il  suffit  de  chauffer  légèrement  pour  éclaircir  le 
trouble  dù  aux  urates,  tandis  que  la  chaleur  est  sans  action  sur  le  pré- 
cipité de  mucine. 

À l’acide  acétique,  il  faut  préférer,  pour  la  recherche  de  la  mucine, 
l’acide  citrique  en  solution  saturée  ou  presque  saturée.  Cette  solution 
constitue  un  liquide  d’une  consistance  presque  sirupeuse  et  d’une  densité 
bien  supérieure  à celle  de  l’urine.  On  verse  d’abord  la  solution  citrique 
dans  le  tube  à expérience  et  on  laisse  couler  lentement  et  doucement  à sa 
surface  l’urine,  comme  nous  l’avons  indiqué  pour  la  recherche  de  l’albu- 
mine par  la  méthode  de  contact.  Si  l’urine  est  normale,  et  contient  par 
conséquent  une  faible  proportion  de  mucus,  il  faut  attendre  une  à deux 
minutes;  on  voit  alors  apparaître,  au  point  de  contact,  un  mince  anneau 
ou  un  léger  disque  un  peu  trouble,  fourni  par  la  mucine  précipitée.  L’anneau 
où  le  disque  est  d’autant  plus  épais  et  se  forme  d’autant  plus  rapidement 
que  l’urine  est  plus  riche  en  mucus.  Avec  une  urine  très  muqueuse,  un 
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nuage  diffus,  comme  granuleux,  poussiéreux,  lilamenteux,  surmonte  le 
disque;  par  le  repos,  l’urine  restant  toujours  trouble,  le  nuage  tend  à se 
tasser  vers  les  parties  inférieures  en  contact  avec  le  réactif,  et  le  disque 
s’épaissit  de  plus  en  plus. 

Au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  ce  réactif  est  très  supérieur  à l’acide 
acétique;  il  décèle  la  mucine  dans  une  urine  où  l’acide  acétique  ne  déter- 
mine aucun  trouble.  Par  sa  grande  densité,  il  permet  l’emploi  de  la 
méthode  de  contact,  qui  est  impossible  avec  l’acide  acétique.  Il  doit  tou- 
jours être  employé  concurremment  avec  les  réactifs  de  l’albuminurie 
minima.  On  pourra  ainsi  très  souvent  se  rendre  compte  que  l’anneau  ou 
le  disque,  obtenu  avec  ces  réactifs,  est  dû  à la  mucine  et  non  àl’albumine 
précipitée;  car  ce  même  anneau  apparaît  avec  les  mêmes  caractères  et  le 
même  aspect  au  contact  de  l’acide  citrique,  lequel  n’a  aucune  action  sur 
l’albumine. 

L’examen  microscopique  peut  aussi  servir  à caractériser  la  mucine. 
Sous  le  microscope,  le  dépôt  ou  le  nuage  de  mucus  apparaît  sous  forme 
de  filaments  englobant  des  cellules  épithéliales  et  quelques  rares  leuco- 
cytes; une  goutte  d’acide  acétique  rend  encore  plus  apparents  les  fila- 
ments muqueux. 

Dans  certains  cas,  le  diagnostic  d’une  urine  fortement  muqueuse  avec 
une  urine  légèrement  purulente  peut  présenter  quelques  difficultés;  en 
ajoutant  une  petite  quantité  de  lessive  de  potasse,  on  voit,  si  l’urine  est 
purulente,  se  former  un  liquide  épais,  gommeux,  filant,  tandis  que  l’urine 
muqueuse,  après  addition  de  potasse,  ne  devient  nullement  visqueuse  et 
reste  liquide  avec  des  flocons  et  des  filaments  en  suspension. 

IV.  — RECHERCHE  DE  L’HÉMOGLOBINE  ET  DE  LA  MÉTHÉMOGLOBINE 

DANS  L’URINE. 

Dans  certaines  conditions,  la  matière  colorante  des  hématies  aban- 
donne le  stroma  globulaire  et  passe  dans  les  urines;  c’est,  ce  qu’on  nomme 
Y hémoglobinurie,  — par  opposition  à l'hématurie,  où  le  sang  passe  en 
nature  à travers  le  filtre  rénal  avec  ses  globules  rouges  intacts.  Les  réac- 
tions chimiques  des  urines  hématuriques  et  hémoglobinuriques  sont  les 
mêmes;  le  seul  caractère  différentiel  est  fourni  par  le  microscope,  qui, 
dans  les  cas  d’hémoglobinurie,  montre  l'absence  de  tout  globule  rouge 
dans  le  dépôt  urinaire,  ou  seulement  quelques  rares  globules,  dont  le 
nombre  n’est  nullement  en  proportion  avec  l’intensité  delà  coloration  du 
liquide. 

Cette  coloration  varie  du  rouge  clair  au  rouge  brun  et  même  au  brun 
noir.  Dans  les  cas  typiques  d’hémoglobinurie,  dite  paroxystique,  l’aspect 
de  l’urine  est  caractéristique;  elle  est  limpide,  transparente,  d’une  cou- 
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leiiL-  noire  à peu  près  semblable  à celle  du  porter.  Mais,  le  plus  souvent, 
elle  esL  trouble,  et  laisse  déposer,  par  le  repos,  un  sédiment  abondant, 
couleur  chocolat. 

Les  réactions  de  cette  urine  sont  celles  d’une  solution  d’hémoglobine 
(voir  plus  haut);  elle  se  coagule  parla  chaleur  et  par  les  acides  minéraux,. 
Le  coagulum  albumineux  formé  par  la  chaleur  ne  se  rétracte  pas  en 
llocons;  il  forme  une  masse  brunâtre,  cohérente,  qui  surnage  dans  le 
liquide. 

Si  l’on  ajoute  de  la  lessive  de  soude  ou  de  potasse  jusqu'à  forte  réaction 
alcaline,  et  qu’on  porte  à l’ébullition,  l’urine  prend  une  coloration  vert 
bouteille,  comme  l’urine  hématurique  (réaction  de  Heller).  En  même 
temps,  les  phosphates  sont  précipités  en  petits  llocons  d’une  couleur  rouge 
grenat  ou  brun  de  rouille. 

Un  papier  imprégné  de  teinture  de  gayac  bleuit  au  contact  d’une  urine 
hémoglobinurique. 

On  peut  encore  se  servir  d'un  mélange  de  teinture  de  gayac  et  de  téré- 
benthine ozonisée,  c’est-à-dire  exposée  pendant  quelque  temps  au  contact 
île  l’air.  On  mélange  parties  égales  de  teinture  et  de  térébenthine,  et  on 
laisse  couler  doucement  le  réactif  sur  l'urine  placée  au  fond  d’un  tube 
à expérience.  Que  l’urine  contienne  du  sang  ou  de  l’hémoglobine,  on 
voit  se  former  au  point  de  contact  un  anneau  bleu  indigo.  En  agitant, 
le  tout  donne  une  émulsion  bleu  clair. 

Au  lieu  de  térébenthine,  on  associe  aussi  l’éther  ozonisé  à la  teinture 
de  gayac.  On  ajoute  à l’urine  deux  à trois  gouttes  de  teinture,  puis  une 
certaine  quantité  d’éther;  on  agite  fortement  et  on  laisse  reposer.  Au  bout 
de  quelques  instants,  l’éther  gagne  les  parties  supérieures  en  se  colorant 
en  bleu. 

Enfin,  l’analyse  spectroscopique  montre  les  bandes  d’absorption  carac- 
téristiques de  la  matière  colorante  du  sang.  D’après  la  plupart  des  auteurs, 
ce  sont  les  bandes  de  l’oxyhémoglobine  que  l’on  constate,  entre  les 
lignes  D et  E.  de  Frauenhofer,  dans  le  jaune  et  le  vert.  D’après  Hoppe- 
Sevler,  on  constate  trois  bandes  d’absorption,  deux  entre  D et  E,  une 
entre  C et  D,  plus  près  de  C dans  le  rouge.  Cette  dernière  bande  est  carac- 
téristique delà  méthémoglobine.  Hoppe-Seyler  affirme  que  l’urine  fraîche 
ne  renferme  que  rarement  l’oxyhémoglobine,  mais  toujours  la  méthémo- 
globine. La  putréfaction  altère  la  méthémoglobine  et  la  transforme  en  hémo- 
globine, qui,  à l’air,  reproduit  l’oxyhémoglobine.  Une  urine  fraîchement 
émise,  contenant  du  sang  ou  la  matière  colorante  du  sang,  ne  doit  donc 
donner  que  la  raie  d’absorption  de  la  méthémoglobine.  Ce  n’est  qu’au 
bout  d’un  certain  temps,  quand  elle  commence  à se  décomposer  dans  le 
vase  ou  dans  le  bocal,  que  le  spectroscope  montrera  les  bandes  de  l’oxy- 
hémoglobine. 
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Tous  ces  caractères,  nous  le  répétons,  sont  communs  aux  urines  dites 
liémoglobinuriques  et  aux  urines  liématuriques.  Le  microscope  seul  per- 
met le  diagnostic  certain.  En  examinant  le  sédiment  couleur  chocolat 
dont  nous  avons  parlé,  on  voit  qu’il  est  constitué  surtout  par  un  détritus 
de  matière  brunâtre,  amorphe,  granuleuse,  qui  représente  vraisembla- 
blement les  produits  de  la  désintégration  du  stroma  globulaire.  On  y trouve 
encore  des  cylindres  formés  de  la  même  matière,  jaunâtre  et  granuleuse, 
et  quelques  cylindres  transparents.  Gull  a constaté  dans  un  cas  la  pré- 
sence d’innombrables  petits  cristaux  d’hématine.  On  y a souvent  signalé 
des  cristaux  d’oxalate  de  chaux.  Mais  le  fait  caractéristique  est  l’absence 
des  éléments  propres  du  sang,  des  globules  rouges;  dans  quelques  cas 
d’hémoglobinurie  indiscutable,  ces  éléments  ont  cependant  été  observés 
en  très  petit  nombre  au  milieu  des  amas  de  matière  amorphe. 


ALBUMINURIE  EXPÉRIMENTALE 


Les  nombreuses  recherches  de  tout  ordre,  faites  depuis  une  quinzaine 
d’années  pour  expliquer  le  mécanisme  de  la  sécrétion  urinaire,  ont  éta- 
bli que  cette  sécrétion  ne  pouvait  s’interpréter  comme  un  simple  phé- 
nomène de  tiltration,  et  que  chacune  des  parties  constituantes  de  l’ap- 
pareil rénal  avait  une  part  active  et  spéciale  dans  l’élimination  des 
divers  éléments  de  l’urine.  On  connaît  les  différentes  pièces  fondamen- 
tales de  l’appareil  sécrétoire  : 

1°  Le  glomérule  de  Malpiglii,  contenu  dans  la  capsule  de  Bowmann; 

2°  Le  canalicule  contourné  ; 

3°  La  branche  descendante  et  la  branche  montante  de  l’anse  de  Henle  ; 

4°  Le  canal  d’union  ; 

5°  Le  tube  excréteur. 

L’épithélium  qui  tapisse  ces  différentes  pièces  présente  des  caractères 
variables  et  un  aspect  spécial  pour  chaque  segment.  Les  cellules  de 
revêtement  appliquées  à la  face  interne  de  la  capsule  de  Bowmann,  ap- 
partiennent à l’épithélium  pavimenteux  aplati;  le  glomérule  est  tapissé 
d’une  couche  de  cellules  plates,  dont  la  nature  endothéliale  est  discutable 
pour  certains  histologistes.  Dans  le  canalicule  contourné,  l’épithélium 
est  formé  de  cellules  volumineuses,  troubles,  laissant  à peine  une  étroite 
lumière  au  centre  du  tube  ; le  protoplasma  est  fibrillaire,  présentant 
une  apparence  striée  due  aux  bâtonnets  d’Heidenhain.  Les  mêmes  cellules 
à bâtonnets  tapissent  la  branche  montante  large  de  l’anse  de  Henle  et  le 
canal  d’union.  La  branche  grêle  descendante  est  au  contraire  revêtue  d’un 
épithélium  à petites  cellules  claires,  cubiques.  Enfin,  dans  le  tube  collec- 
teur, l’épithélium  devient  cylindrique. 

Le  sang,  apporté  par  l’artère  rénale,  arrive  au  contact  des  diverses 
parties  du  filtre  de  deux  manières.  D’une  part,  une  branche  courte, 
détachée  à angle  droit  de  l’artériole  interlobulaire,  pénètre  dans  la  cap- 
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suie  de  Bowmann  { vas  afferens)  et  s’v  résout  immédiatement  en  un 
bouquet  capillaire  pour  constituer  le  glomérule  de  Malpiglii  ; de  1 autre, 
le  bouquet  glomérulaire  donne  naissance  à un  vaisseau  ( vas  efferens ), 
qui  sort  de  la  capsule  et  se  divise  en  un  nouveau  réseau  capillaire  dont 
les  mailles  enveloppent  les  tubes  contournés  et  forment  les  origines  des 
veines  rénales. 

Saut' au  niveau  du  glomérule,  les  éléments  du  liltre  rénal  ne  sont  pas 
eu  rapport  direct  avec  les  vaisseaux  sanguins  ; ils  en  sont  séparés  par  les 
espaces  lymphatiques  qui  occupent  le  tissu  conjonctif  interstitiel. 

Gomment  se  comportent  les  diverses  pièces  dans  le  fonctionnement 
physiologique  de  l’appareil?  Les  substances  éliminées  dans  l’urine  se  re- 
trouvant toutes  dans  le  sang,  les  épithéliums  rénaux  ne  forment  aucun 
produit  nouveau,  à la  manière  des  épithéliums  glandulaires  ; leur  rôle 
est  donc  essentiellement  celui  d’un  filtre.  Mais  déjà  ce  filtre  nous  apparaît 
muni  de  propriétés  spéciales,  car  les  proportions  des  principes  contenus 
dans  l’urine  ne  sont  nullement  celles  de  ces  mêmes  principes  dans  le 
plasma  sanguin.  11  y a donc  sélection  en  même  temps  que  filtration,  et 
dès  lors,  d’une  manière  générale,  le  rôle  de  l’épithélium  rénal  ne  peut 
plus  être  considéré  comme  d’ordre  purement  physique.  Mais  le  phéno- 
mène est  plus  complexe,  et  les  propriétés  de  sélection  ne  sont  pas  les 
mêmes  pour  chaque  partie  de  l’appareil  ; celles  de  l’épithélium  glomé- 
rulaire diffèrent  de  celles  de  l’épithélium  tubulaire;  en  d’autres  termes, 
chaque  épithélium  a son  rôle  spécial  et  son  activité  propre. 

Sans  entrer  dans  la  discussion  des  théories  de  la  sécrétion  urinaire, 
nous  dirons  que  l’opinion  de  Bowmann,  avec  les  modifications  appor- 
tées par  Heidenhain,  est  celle  qui  a pour  elle  le  plus  d’autorités.  La  théo- 
rie de  Wittich  et  de  Kuss  n’est  même  plus  discutable,  depuis  qu’il  est 
démontré  que  les  reins,  arrachés  sur  un  animal  vivant  et  jetés  immé- 
diatement dans  l’eau  bouillante,  ne  montrent  nulle  trace,  à l’examen 
microscopique,  d’albumine  coagulée  dans  les  glomérules  ou  dans  les 
canalicules  ; il  est  donc  inadmissible  que  le  plasma  sanguin  filtre  en 
nature  par  le  glomérule,  comme  le  voulaient  ces  auteurs,  l’albumine 
étant  ensuite  résorbée  par  l’épithélium  tubulaire.  L’hypothèse  de  Ludwig, 
qui  fait  jouer  le  rôle  principal  à la  pression  sanguine,  n’est  guère  plus 
vraisemblable  ; sous  l’influence  de  cette  pression,  le  sérum  filtrerait  à 
travers  le  glomérule  avec  tous  les  éléments  de  l’urine  : eau,  sels  et  ma- 
tières extractives  ; l’albumine  et  les  graisses  seules  ne  passeraient  pas. 
L’épithélium  oanaliculaire  serait  chargé  de  concentrer  le  liquide  trans- 
sudé, la  résorption  aqueuse  se  faisant  par  les  lymphatiques  et  les 
capillaires  qui  enveloppent  les  tubuli.  Ludwig  n’attribue  aucun  rôle  à 
l’activité  cellulaire.  Ou  ne  voit  pas,  dès  lors,  pourquoi  l’épithélium 
tubulaire  diffère  de  l’épithélium  glomérulaire;  on  ne  comprend  pas 
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comment  l’albumine  ne  filtre  pas  au  même  titre  que  les  autres  éléments 
du  plasma;  on  ne  s'explique  pas  les  différences  proportionnelles  des 
principes  de  l’urine  et  du  sang.  Cette  théorie  est  encore  passible  d’au- 
tres objections  qu’il  serait  trop  long  et  qu’il  est  inutile,  en  présence 
des  expériences  de  Heidenhain,  de  discuter  ici.  Ces  expériences  ont  en 
effet  démontré  l’indépendance  de  l’élimination  aqueuse  et  de  l’excrétion 
des  parties  solides  spécifiques  de  l’urine  (1).  Ce  sont  là  deux  actes 
distincts  de  la  sécrétion  urinaire,  et  qui  se  font  dans  des  parties  diffé- 
rentes du  rein.  C’eau  et  les  sels,  comme  l’avait  avancé  Bowmann,  sont 
éliminés  par  les  glomérules;  les  éléments  spécifiques,  l’urée,  l’acide 
urique,  etc.,  sont  séparés  du  plasma  par  l’épithélium  à bâtonnets  des 
lubuli  contorti  et  de  l’anse  montante  de  Meule.  On  peut,  d’après  Hei- 
denhain,  arrêter  l’élimination  aqueuse  par  les  reins  sans  entraver  l’ex- 
crétion des  substances  solides  injectées  dans  le  sang,  indigo,  urate  de 
soude,  qu’on  retrouve  dans  l’intérieur  des  cellules  à bâtonnets  ou  dans 
la  cavité  des  canalicules. 

Le  rein  n’est  donc  point  un  simple  filtre;  ici,  comme  pour  toutes  les 
glandes,  la  cellule  épithéliale  entre  en  jeu  d’une  manière  active,  pour 
ainsi  dire  spécifique,  et  à la  différenciation  anatomique  correspond  la 
spécialisation  fonctionnelle.  Cette  activité  spécifique,  les  cellules  du  glo- 
mérule  l’exercent  à l’égard  de  l’eau  et  des  sels  du  plasma  sanguin,  les 
cellules  des  tubuli  à l’égard  de  l’urée  et  de  l’acide  urique.  Est-ce  à 
dire  pour  cela  que  d’autres  conditions  n’interviennent  pas  dans  le  fonc- 
tionnement physiologique  de  l’organe?  11  ne  serait  pas  plus  juste  de  le 
soutenir  pour  le  rein  que  pour  toute  autre  glande.  Les  variations 
de  composition  du  sang  influent  évidemment  sur  la  composition  de 
l’urine;  la  disposition  même  du  système  vasculaire  rénal  indique  le  rôle 
capital  de  la  pression  sanguine  dans  le  travail  de  l’appareil;  enfin  le 
système  nerveux,  soit  par  action  directe  sur  les  cellules,  soit  par  inter- 
vention vaso-motrice,  prend  aussi  sa  part  dans  les  variations  de  la  sécré- 
tion urinaire. 

Par  ce  court  aperçu,  on  peut  déjà  prévoir  la  complexité  des  conditions 
capables  de  troubler  le  fonctionnement  régulier  du  rein  et  de  faire 
apparaître  l’albumine  dans  l’urine.  Mais  avant  d’aborder  l’étude  de  ces 
conditions  pathogéniques,  il  nous  faut  préciser  un  point  important  : 
lorsque  le  filtre  rénal  laisse  passer  l'albumine  du  plasma,  dans  quelle 
partie  de  l’appareil  se  fait  cette  filtration  anormale?  On  voit  que  nous 
raisonnons  d’après  l’opinion  généralement  admise,  à savoir,  que,  physio- 
logiquement, l’urine  ne  contient  pas  d’albumine;  nous  verrons  plus  tard 
s’il  y a lieu,  comme  le  veulent  certains  auteurs,  de  modifier  cette  opinion. 

(1)  Heidenhain,  Archiv.  (le  Pfluger,  1873,  l.  IX. 
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L’étude  histologique  du  rein  montre  que  le  sang  n’est  en  rapport  direct 
avec  les  éléments  sécrétoires  qu’au  niveau  du  bouquet  de  Malpighi.  11 
n'est  séparé  en  ce  point  de  la  cavité  capsulaire  que  par  deux  couches 
de  cellules  extrêmement  minces,  l’endothélium  des  capillaires  et  l’endo- 
thélium glomérulaire.  On  peut  donc  facilement  concevoir  à priori  que 
c’est  là  le  point  faible  du  filtre  rénal,  et  que,  si  les  fonctions  du  filtre 
sont  troublées,  c’est  d’abord  à ce  niveau  que  l’albumine  s’échappera  du 
sang.  L’expérimentation  prouve  que  les  choses  ne  se  passent  pas  autre- 
ment. La  démonstration  a été  faite  de  deux  laçons. 

Les  reins  des  amphibies  reçoivent  leur  sang  de  deux  sources  diffé- 
rentes. L’artère  rénale  le  distribue  aux  glomérules;  le  sang  du  réseau 
capillaire  péri-canaliculaire  provient  d’une  sorte  de  veine  porte  originaire, 
des  veines  des  extrémités  inférieures.  La  circulation  des  tubuli  est 
donc  indépendante  de  la  circulation  des  glomérules.  En  liant  l’artère 
rénale,  on  supprime  l’apport  du  sang  au  bouquet  glomérulaire,  la  circu- 
lation des  canalicules  restant  intacte.  Mettant  à profit  cette  disposition 
spéciale  du  système  sanguin  de  la  grenouille,  Nussbaum  a montré  que, 
si  on  injecte  de  l’albumine  de  l’œuf  dans  la  grande  veine  abdominale,  on 
détermine  chez  cet  animal  de  l’albuminurie;  mais  cette  albuminurie 
cesse  aussitôt,  si  on  jette  une  ligature  sur  l’artère  rénale.  On  obtient  les 
mêmes  résultats  avec  une  injection  de  peptone.  Etcependant  les  fonctions 
des  tubuli  restent  intactes,  car,  si  on  injecte  de  l’urée  dans  le  sang, 
l’urée,  qui  passe  non  par  le  glomérule  mais  par  les  cellules  des  canali- 
cules, se  retrouve  dans  la  vessie  (1).  On  peut  donc  conclure  que  chez  les 
grenouilles  l’albumine  ne  filtre  hors  du  sang  qu’au  niveau  des  glo- 
mérules. 

Ribbert,  Posner,  Cornil,  ont  constaté  le  même  fait  par  un  autre  procédé, 
On  détermine  une  albuminurie  expérimentale  chez  le  lapin  ou  le  cobaye, 
soit  parla  ligature  temporaire  de  l’artère  rénale,  comme  dans  l’expérience 
d’Overbeck,  soit  par  l’injection  de  substances  irritantes,  comme  la  can- 
tharidine.  L’albumine  est  alors  coagulée  surplace,  en  traitant  par  diffé- 
rents agents  le  rein  immédiatement  arraché  du  corps  de  l’animal.  Posner 
s’est  servi  de  l’eau  bouillante  (2),  Ribbert  de  l’alcool  absolu  (3),  Cornil  de 
l’acide  osmique  (4).  Quel  que  soit  l’agent  employé,  l’albumine  est  fixée 
dans  les  parties  où  elle  a été  sécrétée.  Sur  des  coupes  examinées  au  mi- 
croscope, on  voit,  entre  la  capsule  de  Bowmann  et  le  peloton  vasculaire, 


(l)  Nussdaum,  Pfluger's  Archiv,  Bd  XVI,  p.  580,  1878. 

(-2)  Posner,  Virchow  s Archiv,  Bd  LXXIX,  p.  311. 

(3)  Ribbert,  Central!),  f.  med.  Wiss.,  1879. 

(4)  Corail,  J.nirn.  de  l’anat.,  1877.  — Voir  aussi  sur  cc  sujet:  Adami,  The 
journal  of  phgsiologij,  1886.  t.  VI,  p.  382. 
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une  sorte  de  disque  ou  de  ménisque  formé  par  une  substance  amorphe, 
grenue,  qui  n’est  autre  que  de  l’albumine  coagulée.  Mais  dans  ces  expé- 
riences, la  matière  amorphe  albumineuse  ne  se  voit  pas  seulement  dans 
la  cavité  capsulaire,  elle  remplit  aussi  la  lumière  des  tubuli.  Lorsque 
les  cellules  épithéliales  de  ces  tubuli  sont  encore  intactes,  on  peut  ad- 
mettre que  l’albumine  provient  de  la  cavité  glomérulaire.  Mais  lorsque 
les  lésions  sont  plus  profondes  et  que  l’épithélium  canaliculaire  est  lui- 
même  altéré,  cette  interprétation  devient  discutable. 

La  question  de  savoir  si  l’albumine  n’a  réellement  qu’une  voie  de  pas- 
sage, le  glomérule,  si  cette  élimination  ne  peut  se  faire  en  quelque  autre 
partie  du  rein,  n’est  pas  tranchée  expérimentalement.  Senator  a vu 
qu’après  ligature  temporaire  de  la  veine  rénale  l’albumine  coagulée  se 
rencontre  surtout  dans  les  tubuli.  Il  admet  aussi  qu’une  certaine  pro- 
portion d’albumine  et  particulièrement  de  séro-globuline  peut  provenir 
de  la  destruction  des  cellules  épithéliales.  Ces  assertions  ne  sont  sans 
doute  pas  à l’abri  de  toute  critique.  Mais  il  est  certain  que  les  conclusions 
trop  exclusives,  tirées  des  recherches  de  l’expérimentation,  ont  fait  perdre 
de  vue  que  les  lésions  qui  déterminent  l’albuminurie  dérivent  parfois 
d’un  processus  inflammatoire;  il  n'y  a aucune  raison  de  supposer  que  dans 
la  néphrite  aiguë  diffuse,  par  exemple,  ce  processus  diffère  d’une  inflam- 
mation quelconque,  avec  exsudât  de  plasma  et  des  cellules  lympha- 
tiques et  désintégration  des  divers  éléments  constituants  de  l’organe.  Dès 
lors  on  ne  voit  pas  pourquoi,  l’albumine  ne  passerait  pas  à travers  les 
autres  parties  du  filtre  détruit.  Que  dans  les  albuminuries  peu  abon- 
dantes, à évolution  primitivement  et  essentiellement  chronique,  que 
dans  certaines  formes  de  néphrites  plus  aiguës  où  l’irritation  ne  porte 
encore  que  sur  les  glomérules,  le  passage  de  l’albumine  se  fasse  unique- 
ment à ce  niveau,  soit,  et  le  fait  nous  paraît  établi  sans  contestation  pos- 
sible. Mais  que  dans  les  formes  diffuses,  lorsque  le  rein  est  tumé- 
fié, infiltré,  les  espaces  intertubulaires  remplis  de  globules  et  d’exsudats, 
les  capillaires  sanguins  altérés,  les  cellules  épithéliales  des  tubuli 
désagrégées  et  desquamées,  l’albumine  ne  filtre  toujours  que  par  le  glomé- 
rule, une  pareille  conclusion  ne  semble  nullement  autorisée  par  les 
expériences  citées  plus  haut.  Il  n’est  que  juste  de  penser  que,  dans  de 
semblables  conditions,  le  filtre  rénal  désorganisé  laisse  passer  l’albu- 
mine par  tous  ses  pores,  par  les  tubuli  aussi  bien  que  par  les  glomérules. 
De  plus,  il  est  bien  vraisemblable  que,  dans  ces  cas,  une  partie  de  l’albu- 
mine urinaire  provient  de  l’exsudât  albumineux  épanché  dans  le  foyer 
inflammatoire,  l’eau  sécrétée  dans  la  capsule  entraînant  avec  elle  au 
passage  cet  exsudât,  de  même  que,  dans  la  pneumonie,  l’expectoration  en- 
traîne au  dehors  une  partie  de  l’albumine  contenue  dans  l’exsudât  pul- 
monaire. 11  convient  néanmoins  d’ajouter  qu'au  point  de  vue  expéri- 
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mental,  point  de  vue  auquel  nous  allons  nous  placer  surtout  dans  ce 
chapitre,  l’albuminurie  glomérulaire  est  seule  démontrée. 

Nous  avons  vu  que  la  filtration  de  l’urine  dépend  à la  lois  de  la  compo- 
sition du  sang,  de  la  pression  vasculaire,  de  l’activité  propre  de  l’épi- 
thélium rénal,  et  qu’enlin  elle  est  influencée,  dans  une  certaine  mesure, 
par  l’action  du  système  nerveux.  11  importe  de  rechercher  quelle  pari 
doit  être  faite  à chacune  de  ces  conditions  dans  l’apparition  de  l’albu- 
mine dans  l’urine  ; on  peut  supposer  en  effet  que  l’élimination  anormale 
de  cette  substance  par  le  rein  est  due  à une  altération  du  sang,  à un 
trouble  vasculaire  ou  nerveux,  à une  lésion  de  l’épithélium.  Nous  range- 
rons donc  les  conditions  expérimentales  de  l’albuminurie  sous  les  trois 
chefs  suivants  : 

1°  Conditions  chimiques  ; 

2Ü  Conditions  physiques  et  mécaniques; 

3°  Conditions  organiques. 

I.  — Conditions  chimiques. 

L’idée  d’attribuer  à une  altération  du  liquide  filtrant  plutôt  qu’à  une 
altération  du  filtre  le  passage  de  l’albumine  dans  l’urine  a toujours 
séduit  un  certain  nombre  d’esprits.  Mais  il  est  digne  d’attention  que  les 
partisans  de  cette  hypothèse  se  sont  de  tout  temps  attachés  à la  soutenir 
par  des  considérations  théoriques  plutôt  que  par  des  arguments  précis  et 
des  preuves  expérimentales.  Comme  le  dit  Stokvis  dans  son  remarquable 
mémoire,  type  et  modèle  de  tous  les  travaux  entrepris  sur  la  pathogénie 
de  l’albuminurie,  « on  raisonne  à merveille  d’un  état  anormal  du  sang, 
d’une  altération  cachectique  du  sang,  d'une  déviation  du  type  normal 
des  mouvements  nutritifs,  et  au  bout  du  compte  il  n’y  a que  Rees 
et  Mialhe  qui  cherchent  à préciser  ce  que  l’on  entend  par  ce  mot  d’alté- 
ration, l’un  en  accusant  un  excès  d’eau  dans  le  sang,  l’autre  en  admet- 
tant la  môme  cause  avec  une  modification  de  l’albumine  elle-même  (1).  » 
Bien  des  causes  peuvent,  en  effet,  modifier  la  composition  du  sang  et  le 
transformer  en  un  liquide  irritant  capable  d’altérer  la  délicate  structure 
de  l’épithélium  glomérulaire.  C’est  méconnaître  absolument  la  valeur  de 
cette  grande  catégorie  de  faits,  et  faire  preuve  d’un  exclusivisme  bien 
étroit,  que  de  vouloir  restreindre  à une  altération  de  l’albumine  du  plasma 
cet  ordre  de  causes,  le  plus  important,  à notre  avis,  au  point  de  vue  de 
la  pathogénie  de  l’albuminurie.  Dans  cette  étude,  il  faut  absolument  dis- 
tinguer ce  que  l’on  a dit  des  modifications  hypothétiques  de  l’albumine 
du  sang  de  ce  qui  a trait  à une  adultération,  dans  le  sens  le  plus  large, 

(I)  Stokvis,  Rcch.  exp.  sur  la  palli.  de  l’album.  (Jour,  de  Bruxelles,  1867.)  • 
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du  liquide  sanguin.  On  verra  ainsi  que,  si  les  assertions  de  Canstatt,  de 
Mialhe,  etc.,  d’où  dérivent  les  théories  du  mal  de  Bright  de  Graves,  Sem- 
mola,  Jaccoud,  n’ont  reçu  aucune  démonstration  sérieuse,  et  doivent  être 
tenues  jusqu’à  nouvel  ordre  pour  de  pures  hypothèses, sinon  pour  des  er- 
reurs absolues,  il  est  néanmoins  certain  qu’un  grand  nombre  d’albumi- 
nuries peuvent  et  doivent  être  rapportées  à la  présence  dans  le  sang  de 
substances  anormales  altérant  la  composition  ou  les  propriétés  de  ce 
liquide. 

Ainsi  comprise,  la  question  nous  offre  trois  points  à considérer  : 

A.  — Le  rôle  attribué  aux  matières  albuminoïdes  du  sang; 

B.  — L’influence  des  variations  en  plus  ou  moins  des  principes  nor- 
maux, albuminoïdes  ou  non  albuminoïdes,  du  plasma; 

G.  — L’introduction  dans  les  voies  circulatoires  et  l'annexion  au  liquide 
sanguin  de  substances  hétérogènes  ou  étrangères  à l’organisme. 

À.  — Rôle  attribué  aux  matières  albuminoïdes  du  sang. 

Dès  les  premiers  travauxde  Bright,  un  certain  nombre  de  médecins  an- 
glais, Graves,  Elliotson,  Copland,  émirent  l’idée  d’une  altération  primitive 
du  sang  comme  cause  de  l’albuminurie,  hypothèse  que  Bright  lui-même 
d’ailleurs  avait  indiquée  et  laissée  en  suspens.  Mais  aucun  ne  précisa  la 
nature  de  cette  altération.  Prout  soutint,  il  est  vrai,  que  la  matière  ani- 
male contenue  dans  les  urines  albumineuses  du  sang  différait  de  l’albu- 
mine du  sang  (1).  Mais  c’est  Canstatt,  le  premier, qui  formula  nettementla 
théorie  d’une  albuminurie  dyscrasique  par  modification  chimique  des  al- 
buminoïdes du  sang. — « Il  y a beaucoup  d’arguments,  dit-il,  qui  tendent  à 
prouver  que  la  cause  de  tous  les  symptômes  de  l’albuminurie  doit  être 
cherchée  dans  une  disposition  anormale  spécifique  de  l'albumine  du  sang. 
Cette  disposition,  qui  consiste  probablement  dans  une  qualité  imparfaite  de 
cette  substance,  a pour  effet  de  dérober  l’albumine  à sa  destination  assi- 
milatrice et  de  la  tourner  vers  les  reins  pour  être  excrétée  (2).»  Cela  n’est  pas 
encore  très  clair;  Lehmann  est  un  peu  plus  précis  et  indique  un  des  ca- 
ractères de  cette  « qualité  imparfaite  de  l’albumine  ».  Pour  Lehmann, 
dans  les  albuminuries  survenues  dans  quelques  maladies  chroniques,  il  ne 
faut  pas  attribuer  le  passage  de  l’albumine  à une  lésion  rénale,  mais  à 
une  altération  du  sang  « dans  laquelle  l’albumine  du  plasma  acquiert  la 
propriété  de  traverser  le  tissu  du  rein  (3).  » Enfin,  en  1852,  Mialhe  et 
Pressât,  abordant  la  question  véritable,  essayent  de  déterminer  les  carac- 
tères chimiques  de  cette  altération  de  l’albumine  du  sang.  » L’altération 

(1)  Prout,  Traité  de  la  gravelle,  p.  67. 

(2)  Canstatt,  Speciel.  path.  und.  llierap.,  1843,  p.  191. 

(3)  Lehmann,  Wagner' s Handb.  der  Phys.  art.  Hakn,  1844. 
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des  liquides  de  l’économie  précède  et  détermine  loujoursle  passage  de 
l’albumine  du  sang  dans  les  urines.  Dans  cette  altération,  l’albumine 
du  sang  se  modifie  et  se  désorganise  ; elle  traverse,  sous  forme  amorphe 
caséeuse,  les  membranes  et  vient  apparaître  dans  les  urines  (11.  » Cor- 
visart,  Schiff,  Yogel,  admettent  aussi  que,  dans  certains  cas  où  aucune 
lésion  matérielle  du  rein  n’est  démontrable,  l’albumine  du  sang  a subi 
une  modification  qui  la  rend  plus  diffusible  à travers  les  membranes  ré- 
nales. L’opinion  défendue  par  Jaccoud  (2)  rentre  dans  le  même  ordre 
d’idées,  tout  en  se  maintenant  dans,  un  caractère  de  généralité  beaucoup 
plus  vague;  pour  ce  dernier  auteur,  « l’albuminurie  dérive  d’une  pertur- 
bation passagère  ou  durable  dans  les  phénomènes  d'assimilation  et  de  dé- 
sassimilation des  matières  albuminoïdes  du  sang.*» 

On  voit  que  ces  différentes  opinions  se  résument  dans  ces  deux  faits 
principaux:  1°  existence  d’une  dyscrasie  albuminoïde,  l’albumine  du  sang 
étant  rendue  plus  diffusible  ; 2°  absence  de  lésions  rénales.  La  théorie  à 
laquelle  Semmola  a abouti  par  étapes  successives  est  beaucoup  plus 
complexe,  car  Semmola  admet  à la  fois  une  altération  primitive  des  albu- 
minoïdes et  une  altération  secondaire  des  reins.  La  discussion  de  cette 
théorie  sera  mieux  placée  à propos  de  l’étiologie  pathogénique  de  la  ma- 
ladie de  Bright.  Nous  nous  bornerons  ici  à l’étude  de  l’albuminurie  essen- 
tielle par  dyscrasie  albuminoïde  proprement  dite. 

La  démonstration  delà  théorie  dépend  de  la  réponse  qui  sera  faite  aux 
trois  questions  suivantes  : 

1°  L’albumine  du  plasma  peut-elle  être  modifiée  de  manière  à diffuser  à 
travers  le  rein  sans  altération  du  filtre,  et  connaissons-nous  quelques-unes 
de  ces  modifications  ? 

2°  L’albumine  de  l’urine  offre-t-elle  des  caractères  distinctifs  de  l’albu- 
mine du  sérum? 

3°  Quelle  est  la  valeur  des  injections  de  matières  albuminoïdes  dans  le 
système  circulatoire  des  animaux? 

1°  Existe-t-il  des  modifications  de  l’albumine  du  sérum  la  rendant 
plus  facilement  diffusible  à traoers  le  rein ? — On  sait  que  la  pep- 
tone  est  la  modification  soluble  et  diffusible  de  l’albumine  ; quand  elle 
existe  dans  le  sang  dans  certains  états  pathologiques,  la  peptone 
passe  dans  l’urine,  probablement  sans  aucune  altération  préalable  de 
l’épithélium  rénal,  par  le  fait  seul  de  sa  diffusibilité.  Mais  à moins  de 
changer  le  sens  des  mots,  il  est  impossible  d’admettre  que  la  peptonurie 
est  une  albuminurie  ; car  les  urines  peptoniques  ne  coagulent  pas  par  la 
chaleur,  et  la  coagulation,  par  définition  même,  est  le  caractère  essen- 

(1)  Miai.he  et  Pressât,  Union  mtfdicale,  1832,  p.  3-40. 

(2)  Jaccoud,  Th.  Paris,  1800. 
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tiel  des  urines  albumineuses.  Pour  justifier  la  théorie,  il  faudrait  donc 
démontrer  l’existence,  entre  la  peptone  et  l’albumine,  de  termes  inter- 
médiaires ayant  à la  fois  la  propriété  de  diffuser  facilement  à travers  les 
membranes  et  de  coaguler  par  la  chaleur.  On  croyait  autrefois  que  la 
séro-globuline,  partie  constituante  de  l’albumine  du  plasma,  et  coagu- 
lable comme  la  sérine  par  la  chaleur,  jouissait,  contrairement  à celle-ci, 
d’un  grand  pouvoir  de  diffusion.  Les  expériences  de  Gottwald  ont  dé- 
montré, comme  nous  l’avons  dit,  que  la  séro-globuline  est  au  contraire 
encore  moins  diffusible  que  la  sérine. 

Au  point  de  vue  chimique,  tout  est  donc  à faire  pour  les  partisans  de 
l’albuminurie  hématogène.  Tant  que  sur  ce  premier  point,  le  plus  impor- 
tant, des  notions  précises  ne  seront  pas  dégagées,  la  théorie  restera  à 
l’état  d’hypothèse  ingénieuse,  sans  démonstration  possible.  Nous  connais- 
sons bien  une  modification  diffusible  de  l’albumine,  la  peptone;  mais  la 
présence  de  cette  albumine  modifiée  dans  le  sang  ne  détermine  que  de  la 
peptonurie  et  non  de  l’albuminurie  (1). 

2°  L’albumine  cle  l’urine  offre-t-elle  des  caractères  distinctifs  de 
l'albumine  du  plasma?  — Nous  avons  vu  l’assertion  de  Prout  à cet 
égard.  Mialhe  a tenté  de  la  démontrer,  en  invoquant  la  solubilité.de  l’al- 
bumine urinaire  dans  un  excès  d’acide  nitrique.  Ce  fait  est  vrai;  mais 
a-t-on  le  droit  d’en  conclure  que  « l’albumine  qui  passe  dans  l’urine 
n’est  pas  l’albumine  proprement  dite,  mais  une  albumine  amorphe,  caséi- 
i'orrne,  résultat  de  la  première  modification  des  aliments  albumineux 
sous  l’influence  du  suc  gastrique,  un  produit  de  transition  destiné  à 
être  converti  en  albumine?  » Non,  car  Mialhe,  pour  arguer  de  cette  réac. 
tion,  prend  pour  terme  de  comparaison  avec  l’albumine  urinaire,  non  la 
sérum-albumine,—  ce  qui  neserait  pourtant  quelogique,  puisque  c’est  de  la 
sérum-albumine  qu’il  s’agit  de  la  différencier,  — mais  l’albumine  du  blanc 
d’œuf.  Sans  doute,  l’albumine  de  l’œuf  ne  se  dissout  qu’incomplètement 
dans  l’acide  nitrique,  et  ce  caractère  peut  servir  à la  distinguer  de  l’albu- 
mine urinaire;  mais  là  n’est  pas  la  question.  Comment  se  comporte  l’al- 
bumine du  sang  en  présence  d’un  excès  d’acide  nitrique?  Elle  s’v  dissout 
non  moins  complètement  que  l’albumine  urinaire;  de  manière  que  l’ar- 
gument de  Mialhe  a pu  servir  à Becquerel  et  Yernois  pour  arriver  à des 
conclusions  diamétralement  opposées,  c’est-à-dire  à l’identité  de  l’albumine 
du  sang  et  de  l’albumine  de  l’urine  (2). 

Un  deuxième  caractère  différentiel  repose  sur  le  pouvoir  dialytique  de 

(1)  Quant  à l’hcmialbumose,  cette  substance  est  encore  trop  peu  étudiée  pour 
qu’on  puisse  lui  attribuer  un  rôle  quelconque  dans  la  production  de  l’albuminurie  ; 
les  quelques  expériences  de  Noorden,  dont  il  sera  question  plus  loin,  ne  peuvent 
servir  que  d’indications  pour  l’avenir. 

(2)  Becquerel,  et  Yernois,  De  l'album,  et  de  la  mal.  de  Bright,  Paris,  1856. 
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l’albumine  urinaire.  Celle-ci  serait  plus  diffusible  que  l’albumine  du  plasma. 
C’est  là  un  a posteriori  dérivé  de  l’idée  mère  de  la  théorie.  11  laudrait 
un  grand  nombre  d’expériences  comparatives  pour  établir  la  réalité  du 
fait.  Et  quand  on  connaît  les  difficultés  pratiques  de  ce  genre  d’observa- 
tions, on  ne  s’étonne  pas  de  la  pénurie  de  preuves  où  nous  laissent  les 
partisans  de  la  théorie.  Il  est  cependant  certain  que  la  moindre  démons- 
tration expérimentale  serait  bien  plus  utile  que  les  plus  éloquentes  con- 
sidérations et  les  plus  habiles  déductions.  11  existe  toutefois  certains  cas 
d’albuminurie  où  l’on  a constaté  un  remarquable  pouvoir  de  diffusion  de 
l’albumine  urinaire.  Pavy  (1)  cite  l’observation  d’un  phtisique,  dont  l’u- 
rine, très  albumineuse,  soumise  à la  dialyse,  avait  perdu,  au  bout  de 
trente  heures,  toute  son  albumine.  Six  mois  plus  tard,  le  malade  étant 
mourant,  l’albumine  ne  dialysait  plus.  Lépine,  de  son  côté,  dit  avoir 
observé  que,  chez  les  brightiques,  l’urine  albumineuse  de  la  digestion 
possédait  un  pouvoir  dialytique  plus  considérable  que  l’urine  du  jeûne  (2j. 
Mais  ces  particularités  intéressantes  n’appartiennent  qu’à  des  cas  peu 
nombreux  et  ne  peuvent  être  données  comme  caractère  différentiel 
applicable  à toutes  les  urines  albumineuses. 

Que  dirons-nous  de  la  distinction  fondée  sur  la  coloration  plus  ou  moins 
rouge  que  prend  l’albumine  de  l’urine  en  présence  de  la  liqueur  cupro- 
potassique?  Nous  avons  déjà  discuté,  à propos  des  réactifs  colorants  de 
l’albumine  (voir  page  45),  les  assertions  d’Icery,  de  Ralfe,  de  Terreil,  etc. 
Cette  teinte  rouge  apparaît  surtout,  au  contact  de  la  liqueur  de  Fehling, 
dans  les  albuminuries  fébriles.  En  supposant  que  la  nuance  plus  rosée 
tienne  uniquement  à la  nature  des  albuminoïdes  contenues  dans  l’urine, 
cela  ne  prouve  pas  que  l’albumine  proprement  dite  (sérine  et  séro-glo- 
buline)  soit  différente  de  l’albumine  du  plasma,  mais  seulement  qu’elle  y 
est  mélangée  à d’autres  matières  albuminoïdes,  le  plus  souvent  à la 
peptone. 

Enfin,  la  non-rétractilité  du  coagulum  albumineux  sous  l'influence 
de  la  chaleur  a été  donnée  par  Bouchard  comme  un  caractère  propre  de 
certaines  albuminuries  tenant  à une  altération  de  l’albumine  du  plasma  (3). 
La  non-rétractilité  était  pour  lui  le  signe  pathognomonique  d’une  albu- 
minurie dvscrasique  sans  lésion  rénale.  Force  est  encore  de  renoncer  à ce 
caractère  différentiel.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  non-rétractilité  tient 
à la  quantité  et  non  à la  qualité  de  l’albumine.  Dans  d’autres  cas,  plus 
rares,  elle  tient  au  milieu  chimique  où  se  fait  la  coagulation,  à la  propor- 
tion des  autres  éléments  constituants  de  l’urine,  comme  l’ont  montré 

(1)  Pavy.  Th.  Lancet,  mai  1883. 

(2)  Lépine,  Note  addit.  à la  trad.  fr.  du  traité  de  Bar  tels,  p.  554. 

(3)  Bouchard,  Soc.  hiol.,  nov.  1880. 
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Lépine  et  Cazeneuve.  On  peut  en  effet  obtenir  à volonté  la  rétraction  ou 
la  non-rétraction  du  coagulum  par  une  simple  addition  de  sel  ou  d’acide 
acétique  (1). 

Donc  aucun  des  caractères  distinctifs  proposés  pour  différencier  l’albu- 
mine urinaire  de  l’albumine  du  sang  ne  supporte  la  critique.  Ces  deux 
albumines  sont  identiques;  elles  sont  constituées  toutes  deux  par  un  mé- 
lange de  sérine  et  de  séro-globuline,  et  nous  avons  vu  que,  d’après  un 
certain  nombre  de  faits,  les  proportions  de  ces  deux  substances  étaient 
sensiblement  les  mêmes,  pour  un  cas  donné,  dans  l’urine  et  dans  le 
plasma.  11  nous  paraît  superflu  d’invoquer  à l’appui  de  cette  identité  les 
expériences  de  Stokvis  qui  injecte  sous  la  peau  ou  dans  les  jugulaires  de 
clnens  et  de  lapins  de  l’urine  albumineuse  et  ne  voit  jamais  survenir 
d’albuminurie.  L’auteur  en  conclut  que  l’albumine  des  urines  albumi- 
neuses ne  passe  pas  à travers  les  membranes  et  qu’elle  est  par  consé- 
quent identique  à l’albumine  du  sang  (2).  Ces  expériences  ne  nous 
semblent  pas  à l’abri  de  tout  reproche,  d’abord  parce  qu’elles  sont  contre- 
dites par  d’autres  observateurs,  comme  nous  le  verrons  dans  un  instant» 
et  ensuite  parce  qu’il  nous  semble  extraordinaire  qu'on  puisse  injecter 
quoi  que  ce  soit  dans  la  jugulaire  d’un  lapin  sans  provoquer  chez  cet 
animal  de  l’albuminurie. 

3°  Injections  albuminoïdes  dans  le  système  circulatoire  des  animaux. 
— Les  arguments  décisifs  leur  faisant  défaut  au  point  de  vue  chimique, 
les  partisans  de  l'albuminurie  hématogène  se  sont  réfugiés  sur  le  terrain 
de  l’expérimentation.  C’est  sur  les  résultats  fournis  par  l’injection  dans  le 
sang  de  matières  albuminoïdes,  et  en  particulier  de  l’albumine  de  l’œuf, 
qu’ils  ont  étayé  le  raisonnement  spécieux  suivant:  puisque  la  présence 
dans  le  sang  de  substances  albumineuses  différentes  de  l’albumine  du 
plasma  détermine  une  albuminurie,  ne  doit-on  pas  en  conclure  que  l’al- 
buminurie est  due  à une  modification  de  l’albumine  normale,  qui  en  fait 
une  matière  inassimilable,  inerte,  étrangère,  dont  l’économie  se  débar- 
rasse par  l’élimination  rénale?  Nous  discuterons  tout  à l’heure  le  bien 
fondé  de  ce  raisonnement;  exposons  d’abord  les  résultats  des  diverses 
expériences  qui  lui  servent  de  hase.  Logiquement,  cet  exposé  appartien- 
drait plutôt  au  chapitre  consacré  aux  effets  de  l’introduction  dans  le  sang 
de  substances  étrangères  à l’organisme  ; mais,  en  raison  de  l’analogie 
chimique  des  matières  albuminoïdes  injectées  avec  l’albumine  du  plasma, 
en  raison  surtout  des  conséquences  qu’on  a voulu  tirer  de  ces  expériences, 


(1)  Cazeneuve  et  Lépine,  Soc.  Biol.,  nov.  1881.  — Rodet.  Gaz.  méd.  de  Lyon, 
av.'  1882.  — Voir  plus  liaul,  page  12,  l’action  do  la  chaleur  sur  les  solutions  d’albu- 
mine et  la  remarque  de  Schmidt  sur  los  solutions  pauvres  en  sels. 

(2)  Stokvis,  loc.  cil. 
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il  est  préférable  de  réserver  ici  une  place  spéciale  à l’étude  de  ces 
faits. 

Diverses  matières  albuminoïdes  ont  été  injectées  dans  le  sang;  l'albu- 
mine du  blanc  d’œuf,  la  caséine,  le  lait,  la  gélatine,  le  sérum  sanguin  en 
nature  et  ses  deux  principes  isolés,  la  sérine  et  la  globuline,  l’hémi-albu- 
mose  et  la  peptone.  Mais  les  expériences  ont  surtout  porté  sur  l’injection 
de  l’œuf-albumine  ; c’est  là,  on  peut  dire,  le  nœud  même  de  la  question. 

a.  Injection  de  l'albumine  du  blanc  d’œuf.  — Berzélius,  le  premier,  a 
Signalé  l’existence  d’une  albuminurie  transitoire  à la  suite  de  l’injection 
dans  les  veines  d’une  petite  quantité  d’albumine  de  l’œuf.  Eu  1844,  Cl. 
Bernard  rappela  l’attention  sur  ce  fait  par  l’expérience  suivante:  chez  un 
chien  vigoureux,  il  injecta  par  les  veines  jugulaires  une  solution  aqueuse 
de  50  centigrammes  d’œuf-albumine.  Cette  injection  ne  détermina  aucun 
accident,  et  l’animal  ayant  été  sondé  trois  heures  après,  on  constata  que 
son  urine  était  devenue  albumineuse  (l).  Depuis  lors,  l’expérience  a été 
répétée  par  un  grand  nombre  d’observateurs,  Miahle,  Gorvisart,  SchilT, 
Parkes,  Pavv,  Lebmann,  Stokvis,  etc.  Elle  a toujours  donné  les  mêmes 
résultats.  On  peut  donc  regarder  comme  hors  de  toute  discussion  ce  fait: 
l’albuminurie  estconstante  après  injection  veineuse  d’une  solution  d’œuf- 
albumine.  11  en  est  de  même  si  l’injection,  au  lieu  d’être  faite  dans  les 
veines,  est  faite  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  D’après  Stokvis,  25  à 
00  centimètres  cubes  d’œuf-albumine  liquide,  introduits  sous  la  peau  de 
chiens  ou  de  lapins,  déterminent  toujours  de  l’albuminurie,  sans  autre  mo- 
dification de  l’urine.  Cette  albuminurie  apparaît  très  vite  après  l’injection; 
elle  persiste  trois  à quatre  jours,  puis  disparaît  (2). 

Tels  sont  les  faits  qui  ne  sont  contestés  par  personne;  comment  les 
interpréter.  L’albuminurie  est-elle  uniquement  constituée  par  l’élimination 
de  l’albumine  du  blanc  d’œuf?  En  d’autres  termes,  bœuf-albumine  repré- 
senlc-t-elle  seule  la  matière  albumineuse  contenue  dans  burine,  sans  mélange 
de  l’albumine  du  sérum?  Le  passage  de  l’albumine  se  l'ait-il  sans  altéra- 
tion matérielle  du  filtre,  sans  lésion  de  l’épithélium? 

Les  réponses  à la  première  question  sont  contradictoires;  les  uns,  avec 
Lehmann  (2),  s’appuyant  sur  la  persistance  plus  ou  moins  longue  de  l’al- 
buminurie,n’admettent  pas quece soit  bœuf-albumine  qui  passe  dans  burine; 
il  faudrait,  pour  cela,  dit  Lebmann,  que  la  quantité  excrétée  restât  tou- 
jours inférieure  à la  quantité  injectée,  à moins  qu’elle  ne  l’égalât  com- 
plètement. Les  autres,  avec  Stokvis,  soutiennent  que  c’est  l’albumine 
môme  du  blanc  d’œuf  qui  filtre  en  nature.  Nous  disons,  nous,  qu’il  passe 

(1)  Bernard  et  Barreswii.l,  Compt.  rend,  de  l'Acad.  des  sciences , 1814. 

(2)  Stokvis,  Rccli.  expér.  sur  la  palh.  de  l’albumine.  Loc.  cit. 
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à la  l'ois  de  l’œuf-albumine  et  de  la  sérum-albumine,  et  que  l’albuminurie 
consécutive  à l’injection  de  l’albumine  de  l’œuf  est  constituée  par  un  mé- 
lange des  deux  albumines. 

La  question  revient  à savoir  s’il  existe  des  caractères  différentiels  entre 
l’œûf-albumine  et  la  sérum-albumine.  On  en  a indiqué  trois  principaux  : 

Le  degré  de  la  déviation  polarimétrique;  il  est  moins  élevé  pour  les 
solutions  d’œuf-albumine,  entre  33  et  53°,  d’après  Bécbamp,  en  moyenne 
40°;  il  est  plus  fort  pour  l’albumine  du  sérum,  entre  5G  et  Gi°,  d’après 
Hoppe-Sevler  et  Bécbamp  ; 

La  réaction  de  l’éther;  l’éther  est  sans  action  sur  la  sérum-albumine; 
il  précipite  l’albumine  de  l’œuf; 

Le  degré  de  solubilité  dans  l’acide  nitrique  en  excès;  l’albumine  du 
sérum  est  complètement  et  promptement  dissoute  dans  un  excès  d’acide; 
l’albumine  de  l’œuf  ne  l’est  qu’incorflplètement. 

Stokvis  déclare  seul  pratique  ce  dernier  caractère.  Si  on  traite  par  l’acide 
nitrique  deux  solutions,  moyennement  concentrées  — de  1 à 10  0/00 
— contenant  même  poids,  l’une  d’œuf-albumine,  l’autre  de  sérum-albu- 
mine, on  voit  que  celle-ci,  précipitée  d’abord,  se  redissout  en  entier  rapi- 
dement dans  un  excès  d’acide,  tandis  que  le  précipité  d’œuf-albumine 
n’est  soluble  qu’imparfaitement.  Abandonnées  à elles-mêmes  pendant 
quelques  heures,  les  deux  solutions  deviennent  transparentes;  mais,  tandis 
que  la  sérum-albumine  reste  entièrement  dissoute,  on  voit  surnager  à la 
surface  de  la  solution  d’œuf  une  couche  d’albumine  coagulée  colorée  en 
jaune.  Il  faut  ajouter  que  ces  caractères  ne  sont  vrais  que  pour  des  solu- 
tions de  1 0/00  an  moins;  plus  diluée,  l’œuf-albumine  est  redissoute  pres- 
que complètement. 

Or,  si  on  traite  par  ce  procédé  l’urine  des  animaux  rendus  albuminu- 
riques par  une  injection  d’œuf-albumine,  on  constate  toujours,  d’après 
Stokvis,  la  dissolution  incomplète  du  précipité.  L’œuf-albumine  passe  donc 
dans  l’urine,  et  l’opinion  de  Lebmann  est  par-là  même  démontrée  fausse. 
Mais  il  ne  s’ensuit  nullement  que  celle  de  Stokvis  soit  absolument  vraie. 
Rien  ne  prouve  qu’une  partie  de  l’albumine  redissoute  n’est  pas  fournie 
par  le  sérum  sanguin.  Le  critérium  chimique  manque,  il  est  vrai  ; mais 
d’autres  preuves  peuvent  être  invoquées.  Il  faut  tenir  compte  d’abord  de 
ce  fait  que  l’albuminurie  produite  persiste  en  général  un  certain  temps,  et 
que  le  plus  souvent  la  quantité  d’albumine  éliminée  dépasse,  et  parfois  de 
beaucoup,  la  quantité  injectée.  C’est  ainsi  que  Lebmanu  a noté  qu’après 
une  injection  de  3 8>', 80  d’œuf-albumine  dans  le  sang,  la  proportion  d’al- 
bumine éliminée  par  les  reins  s’est  élevée  à 15  er ,64.  D’autre  part,  les 
injections  albumineuses  dans  les  veines  provoquent  chez  les  animaux  en 
expérience  des  désordres  graves,  la  pâleur  des  muqueuses,  l’anémie,  l’hé- 
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maturie,  l’asphyxie  el  môme  la  mort’(l).  Stok vis  lui-même  a constaté  que, 
parmi  les  chiens  soumis  aux  injections  d’œuf-albumine,  les  uns  mouraient 
avec  de  l’hématurie  et  de  l’albuminurie;  d’autres  présentaient  une  albu- 
minurie persistante;  le  plus  peliL  nombre  seulement  n’avait  qu’une  albu- 
minurie passagère,  mais  qui  durait  habituellement  trois  à quatre  jours. 
Si  la  présence  de  l’œuf-albumine  dans  le  sang  est  capable  de  déterminer 
des  troubles  aussi  graves  que  l'anurie  et  l’hématurie,  il  est  rationnel  de 
supposer  qu'a  fortiori  elle  peut  provoquer  des  lésions  moindres,  répa- 
rables, mais  qui  n’en  laissent  pas  moins  passer  pendant  quelque  temps 
l’albumine  du  sang. 

La  démonstration,  du  reste,  est  donnée  par  les  recherches  de  Sosath  (2) 
et  d’un  élève  de  Stokvis,  Knipers  (3),  et- ceci  nous  amène  à l’examen  du 
deuxième  point:  les  injections  d’œuf-albumine  déterminent-elles  des 
lésions  matérielles  dans  la  structure  du  rein?  D’après  ces  deux  auteurs, 
si,  à l’œil  nu,  le  rein  paraît  seulement  augmenté  de  volume,  le  micros- 
cope montre  des  altérations  constantes  de  l’épithélium  des  tubuli  et  des 
glomérules,  la  tuméfaction  trouble  des  cellules  dans  les  tubes  contournés, 
la  prolifération  des  noyaux  glomérulaires,  l’infiltration  granulo-graisseuse 
de  l’endothélium.  D’après  Sosath,  les  lésions  sont  moins  marquées  quand 
l’injection  albumineuse  est  faite  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  !\T.os 
expériences  personnelles  nous  ont  donné  les  mêmes  résultats  (4). 

La  conclusion  qui  s’impose  est  celle-ci:  l’albuminurie  consécutive  à 
l’injection  intra-veineuse  ou  sous-cutanée  du  blanc  d’œuf  n’a  rien  de  spéci- 
fique ni  de  spécial.  Elle  reconnaît  le  môme  mécanisme  que  toute  albumi- 
minurie  produite  par  l’élimination  d’une  substance  irritante  pour  le  rein. 
L’œuf-albumine  n’est  pas  éliminée  en  tant  que  matière  albuminoïde,  mais 
en  tant  que  matière  étrangère  et  irritante  mélangée  au  sang.  Par  sa  pré- 
sence dans  le  plasma,  elle  altère  l’épithélium  glomérulaire  au  même  titre 
que  la  cantharidine  par  exemple,  et  provoque  une  albuminurie  de  même 
ordre.  Si  on  la  retrouve  dans  l’urine,  unie  à l’albumine  du  plasma,  ce 
n’est  point  parce  qu’elle  possède  des  propriétés  occultes  ou  une  diffusibi- 
lité  particulière,  c’est  parce  qu’elle  est  éliminée  parle  filtre  rénal  comme 
toute  substance  étrangère  quelconque  introduite  dans  le  sang. 

b.  Injection  de  caséine  et  de  lait.  — Les  mêmes  conclusions  sont 
applicables  aux  injections  de  caséine  et  de  lait.  Miahle,  Pavy,  Yulpian, 
Calmettes,  Béchamp  et  Battus,  Runeberg,  ont  constaté  qu’après  injection 
veineuse  de  caséine  ou  de  lait  chez  les  chiens  ou  les  lapins,  on  pouvait 


(1)  Grijtzner,  Pfluger's  Archiv.,  Bd  XXIV,  p.46.3. 

(2)  Sosath,  Maly  s Juliresbericht,  1880,  p.27i. 

(3)  Knipers,  Cenlralblatt  Med.  Wi.ts.  1882,  p.  267. 

(4)  Voir  plus  loin:  Étiologie  du  mal  de  Bright , et  Appendice,  note  1. 


100 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


déceler  dans  l’urine  la  présence  de  la  caséine,  précipitable  par  l’acide  acé- 
tique. Mais  il  existe  en  même  temps  de  l’albuminurie.  Depuis  que  les 
médecins  américains  ont  préconisé  dans  ces  dernières  années  les  injections 
intra-veineuses  de  lait,  de  préférence  à la  transfusion  du  sang,  dans  les 
cas  d’anémie  grave,  on  a fait  un  grand  nombre  d’expériences  dans  cet 
ordre  d’idées,  et  les  conséquences  des  injections  lactées  ont  pu  être 
observées  non  seulement  chez  les  animaux,  mais  aussi  chez  l’homme. 
Chez  les  chiens  auxquels  on  injectait  par  la  jugulaire  100,  200,  250  centi- 
mètres cubes  de  lait,  Laborde  et  son  élève  Calcery  ont  toujours  vu  se 
produire  de  l’albuminurie,  et  souvent  de  l’hématurie  (1);  il  y a donc  évi- 
demment lésion  matérielle  du  rein.  Chez  leurs  malades  traités  par  les  in- 
jections intra-veineuses  de  lait,  Gaillard  Thomas  et  surtout  Pepper  ont 
noté,  dans  la  plupart  des  cas,  de  l’albuminurie  pendant  les  jours  qui  suivent 
l’injection  (2).  Bien  que  des  recherches  directes  sur  l’état  matériel  des 
reins  n’aient  pas  été  faites  dans  ces  cas,  il  est  vraisemblable  que  le  pas- 
sage de  la  caséine  dans  l’urine  et  l’albuminurie  qui  l’accompagne 
s’expliquent  par  le  même  mécanisme  que  dans  les  expériences  faites  avec 
l’œuf-albumine. 

c.  Injections  de  gélatine.  — Nous  en  dirons  autant  des  injections 
intra-veineuses  faites  par  Pavy  et  par  Calmettes  avec  des  solutions  de  gé- 
latine. On  retrouve  en  même  temps  dans  l’urine  de  la  gélatine  et  de 
l’albumine  (3). 

d.  Injections  de  sérum  sanguin.  — Ces  injections  ont  donné  des 
résultats  variables  suivant  les  expérimentateurs,  résultats  négatifs  quant 
au  passage  de  l’albumiue  dans  l’urine,  pour  les  uns,  résultats  positifs  pour 
les  autres  ; pour  d’autres,  enfin,  résultats  tantôt  positifs,  tantôt  négatifs. 

Parmi  les  premiers,  il  faut  ranger  Mialhe,  Bouchardat  et  Sandras,  Leh- 
mann,  Schiff,  Stokvis.  Ces  différents  auteurs  nient  absolument  que  le  sé- 
rum sanguin,  injecté  dans  la  jugulaire  de  chiens  ou  de  lapins,  détermine  de 
l’albuminurie.  Les  uns  ont  injecte  le  sérum,  en  nature,  de  bœuf  ou  de 
cheval,  les  autres  un  liquide  albumineux,  tel  que  le  liquide  de  l’ascite 
(Stokvis);  Schiff  a même  injecté  la  sérosité  d’un  épanchement  pleural, 
Stokvis  l’urine  albumineuse.  Ott  fait  une  saignée  préalable,  puis  il  injecte 
à des  chiens  une  quantité  de  sérum  de  cheval  égale  à la  quantité  de  sang 
retirée  par  la  saignée;  dans  ces  conditions,  il  déclare  n’avoir  jamais  ob- 
servé d’albuminurie  (4). 

(1)  Lauorde,  Soc.  biol.,  1879.  — Calcery,  Etude  expcrim.  sur  les  injections  intra- 
veineuses de  lait  (77t.  Paris , 1879). 

(2)  Gaillard  Thomas,  New  York  med.  journ.,  mai  1S78.  — Pepper,  New  York 
med.  Record,  nov.  1878. 

(3)  Pavy,  Tlie  Lancet,  1863.  — Calmettes,  Arch.  phys.,  1870,  t.  II,  p.  29. 

(4)  Ott,  Dubois  Reymond's  Archiv.,  1882,  p.  123. 
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Ces  affirmations  sont  contredites  par  la  haute  autorité  de  Cl.  Bernard 
et  par  un  grand  nombre  d’autres  expérimentateurs.  CL  Bernard  a noté 
l’albuminurie  chez  les  lapins,  non  seulement  après  injection  intra-veineuse, 
mais  après  injection  sous-cutanée  de  sérum  sanguin.  En  vain  Stokvis  ob- 
jecte-t-il que,  dans  ces  cas,  l'albuminurie  était  produite  par  une  élévation 
de  la  pression  sanguine.  Cl.  Bernard  n’avait  garde  de  s’exposer  à cette 
objection;  avant  de  faire  l’injection  de  sérum,  il  a toujours  eu  soin  de 
retirer  à l’animal  une  quantité  de  sang  égale  à la  quantité  de  sérum  in- 
troduite dans  la  veine  (l).  Et  non  seulement  les  lapins  ont  eu  de  l’albu- 
minurie, mais  aussi  de  l’hématurie,  et  un  des  animaux  a succombé  dix  à 
douze  heures  après  l’opération.  Stokvis  invoque  la  coexistence  de  l'héma- 
turie pour  attribuer  l’albuminurie  à l’excès  de  pression  déterminé  par 
l’injection.  Mais  il  est  parfaitement  noté  dans  l’observation  de  Bernard 
que  l’albuminurie  a précédé  l’hématurie.  11  nous  paraît  donc  évident  que 
le  sérum  étranger  (sérum  de  chien),  introduit  dans  les  veines  des  lapins,  a 
produit  les  mêmes  effets  que  Boeuf-albumine  : irritation  et  altération  légère 
d’abord  de  l’endothélium  glomérulaire,  d’où  l’albuminurie  ; lésions  plus 
profondes  ensuite,  allant  jusqu’à  la  rupture  des  capillaires,  d’où  l’héma- 
turie. La  perturbation,  provoquée  par  la  présence  dans  le  sang  de  ce  corps 
étranger,  chez  un  animal  aussi  peu  résistant  que  le  lapin,  a pu  même  dé- 
terminer la  mort.  Entre  les  mains  de  Pavy,  les  injections  de  sérum  ont 
amené  de  même  l’albuminurie,  l’hématurie,  une  dyspnée  intense  et  la 
mort  rapide  des  animaux.  Lépine  affirme  avoir  toujours  vu  l’injection 
d’une  centaine  de  centimètres  cubes  de  sérum  de  cheval  déterminer  chez 
un  chien  de  moyenne  taille  une  albuminurie  transitoire  et  peu  abondante. 
De  même,  contrairement  à Stokvis,  il  a observé  que,  si  chez  un  chien  sai- 
gné on  injecte  du  liquide  ascitique,  on  provoque  une  albuminurie  abon- 
dante (2).  Enfin  Faveret,  par  injection  intra-péritonéale  chez  le  cobaye, 
par  injection  intra-veineuse  chez  le  chien,  de  petites  quantités  (40  centi- 
mètres cubes)  de  sérum  de  cheval,  a aussi  déterminé  une  albuminurie 
passagère  (3). 

Quant  aux  observateurs  qui  tantôt  ont  constaté  de  l’albuminurie,  tantôt 
n’en  ont  pas  constaté,  Calmettes  pense  que,  dans  le  premier  cas,  le  sérum 
injecté  était  altéré,  et  que  le  sérum  normal  à l'état  frais  ne  provoque  pas 
le  passage  de  l’albumine  (4).  Semmola  va  plus  loin  ; il  dit  avoir  observé 
que  le  sérum  du  sang  d’un  malade  atteint  de  mal  de  Bright  aigu,  injecté 
dans  les  veines  d’un  chien,  détermine  de  l’albuminurie,  tandis  que  le  sé- 

(1)  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  les  liquides  de  l'organisme,  1859,  t.  II,  p.  139,  et  Ap- 
pendice, p.  460. 

(2)  Lépihe,  llev.  de  mdd .,  1884,  p.  909. 

(3)  Faveret,  llev.  de  mdd.,  1882,  p.  962. 

(4)  Calmettes,  Arcli.  de  physiologie,  1870,  p.  29. 
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rum  du  môme  sujet  guéri  ne  provoque  plus  aucun  accident.  Il  en  conclut 
que  l’albumine  du  premier  sérum  était,  par  le  l'ait  de  la  maladie,  altéré 
et  inassimilable,  et  que  l'albumine  du  second  sérum  était  devenue,  par 
le  l'ait  de  la  guérison,  complètement  assimilable  (1).  Les  expériences  de 
Stok vis,  qui  a injecté  sans  résultat  non  seulement  le  sérum  de  malades 
brightiques,  mais  même  de  l’urine  albumineuse,  contredisent  la  première 
assertion;  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  de  Pavy,  de  Lépine,  etc.,  qui, 
avec  le  sérum  normal,  ont  obtenu  de  l’albuminurie,  contredisent  la  se- 
conde. La  conclusion  de  Semmola  est  donc  au  moins  prématurée;  pour 
que  la  déduction  fût  rigoureuse  et  admissible,  il  serait  indispensable  que 
l’accord  fût  fait  sur  les  résultats  des  injections  de  sérum  normal. 

Ce  qui  ressort  de  l’étude  des  diverses  expériences  faites  à ce  sujet,  c’est 
la  nécessité  de  n’opérer  qu’avec  du  sérum  parfaitement  frais  et  après  sai- 
gnée préalable  de  l’animal.  Dans  ces  conditions,  il  paraît  probable  que 
l’injection  de  sérum  provenant  d’un  animal  de  la  même  espèce  ne  déter- 
mine pas  d’albuminurie  ; que  le  sérum  provenant  d’un  animal  d’espèce 
différente  amène,  au  contraire,  le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines. 
D’après  les  analyses  citées  plus  Haut  de  Ifammarsten,  de  Fredericq,  la 
composition  chimique  du  plasma  n’est  pas  la  même  chez  l’homme,  le 
cheval,  le  lapin,  le  chien;  les  proportions  de  sérine  et  de  séro-globuline 
ne  sont  pas  les  mêmes  dans  ces  diverses  variétés  de  sérum.  Dès  lors,  le 
sérum  même  normal  de  l’homme,  injecté  dans  les  veines  d’un  lapin  ou 
d’un  chien,  peut  être  regardé  comme  un  véritable  corps  étranger  introduit 
dans  le  sang;  c’est  à ce  titre  qu’il  détermine  l’albuminurie  par  le  même 
mécanisme  que  les  injections  d’œuf-albumine. 

e.  Injections  cle  sérine  et  de  séro-globuline.  — Les  expériences  d’Es- 
telle et  de  Faveret,  qui  injectent  isolément,  l’un  de  la  sérine,  l’autre  de  la 
globuline,  séparées  du  sérum  par  le  sulfate  de  magnésie,  viennent  encore 
à l’appui  de  cette  manière  de  voir.  Ces  expérimentateurs  constatent  dans 
les  deux  cas  de  l’albuminurie  (2);  mais,  en  traitant  l’urine  par  le  sulfate 
de  magnésie,  ils  remarquent  que,  dans  le  premier  cas,  l’albumine  urinaire 
est  surtout  constituée  par  de  la  sérine,  dans  le  second  par  de  la  globu- 
line (3).  Lépine,  sous  la  direction  duquel  ces  recherches  ont  été  faites, 


(1)  Semmola,  cité  par  Jaccoud,  Traité  de  patli.  int.,  t.  II. 

(2)  Estelle,  Rev.  mensuelle,  1880,  p.  704,  cl  Th.  Lyon,  1880.  — Faveret,  Rev.  de 
méd.,  1882,  p.  060. 

(3)  Estelle  dit,  il  est  vrai,  que  l’albuminurie  était  constituée  uniquement  par  la  se- 
rine. Mais  comme  il  se  contente  do  juger  du  fait  par  l’intensité  du  trouble  produit 
par  l’acide  nitrique  avant  et  après  précipitation  par  le  sulfate  de  magnésie,  il  est  per- 
mis de  penser  que  la  globuline,  passée  en  petite  proportion,  a pu  lui  échapper.  Dans 
les  expériences  de  Faveret,  après  séparation  de  la  globuline,  il  y avait  toujours  une 
cerlainc  quantité  de  sérine. 
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admet  que  la  sérine  et  la  globuline  injectées  ne  sont  pas  chimiquement 
pures  et  identiques  à la  sérine  et  à la  globuline  en  circulation  dans  le 
sang  de  l’animal,  en  raison  môme  tics  manipulations  nécessitées  par  leur 
préparation,  et  il  pense  qu’à  leur  contact  le  lillre  glomérulaire  est  irrité 
et  altéré.  Mais  il  avoue  ne  pas  s’expliquer  pourquoi  la  substance  irritante 
est  éliminée  de  préférence  à l’autre  élément  constituant  de  l'albumine  du 
plasma.  L’explication  nous  paraît  la  môme  que  pour  l’albuminurie  pro- 
duite par  l’injection  de  blanc  d’œuf;  la  sérine  et  la  globuline,  plus  ou 
moins  modifiées  par  leur  préparation,  sont  éliminées  comme  corps  étran- 
gers; c’est  à ce  titre  qu’elles  se  trouvent  en  excès  dans  l’urine;  mais,  si 
modifiées  qu’elles  soient,  elles  sont  moins  irritantes  pour  l’épithélium 
glomérulaire  que  l’œuf-alburaine;  les  lésions  que- provoque  leur  élimina- 
tion sont,  par  conséquent,  peu  prononcées  et,  par  suite,  donnent  lieu  à 
une  albuminurie  à peine  marquée. 

f.  Injections  cVhémi-albumose  et  de  peptone.  — Les  expériences 
faites  avec  ces  matières  albuminoïdes  sont  encore  peu  nombreuses.  Noor- 
den  a injecté,  chez  des  chiens,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  del’hé- 
mialbumose,  à la  dose  de  0=r,î0  à 0sr,G0.  Dans  trois  cas,  il  a déterminé 
de  l’albuminurie  ; une  seule  fois,  il  y avait  en  même  temps  de  l’hémi-al- 
bumose  dans  l’urine  (1). 

À la  suite  d'injection  de  peptone  dans  le  sang,  Lelimann  n’a  constaté 
aucune  modification  de  l’urine (2).  D’après  Schmidt-Mulheim  (3),  la  peptone 
injectée  dans  le  sang  d’un  animal  à jeun  disparait  rapidement,  sans  passer 
par  l’urine,  et  Fick  prétend  avoir  observé  une  augmentation  de  la  quantité 
d’urée  excrétée  dans  les  vingt-quatre  heures  après  semblable  injection 
dans  les  veines  d’un  lapin  (i).  Plosz  et  Gyergyai  disent,  au  contraire,  que 
l’injection  intra-veineuse  de  peptone  détermine  chez  le  chien  une  pepto- 
nurie  passagère  (5).  Hofmeister  a constaté  de  même  que  la  peptone,  non 
seulement  en  injection  dans  les  vaisseaux,  mais  en  injection  sous-cutanée 
chez  les  chiens,  est  éliminée  en  majeure  partie  dans  les  vingt-quatre 
heures  par  les  reins  (6).  L’injection  de  peptone  parait  donc,  d’après  cer- 
tains auteurs,  provoquer  de  la  peptonurie  ; le  fait  est  contesté  par  d’autres. 
En  tout  cas,  elle  ne  détermine  pas  d’albuminurie. 

En  résumé,  quelle  que  soit  la  matière  albuminoïde  injectée  dans  les 
veines  d’un  animal,  la  présence  de  cette  matière  dans  le  sang  détermine 
l’albuminurie.  Seule  la  peptone  fait  exception  à la  règle,  et  il  n’est  même 


(1)  Noorden,  Archiv.  f.  Klin,  mcd.,  Rd  38,  p.  203. 

(2)  Lf.hmanx,  Virchow' h Archiv.,  Rd  XXX,  p.  393. 

(3)  Schmidt-Mulheim,  Dubois  Reymond's  Archiv.,  1880,  p.  33. 

(4)  Fick,  Muli/’s  Jahresbericht,  1871,  p.  197,  et  1872,  p.  218. 

(3)  Plosz  et  Gyergyai,  Pfluyer’s  Archiv.  f.  Physiol.,  t.  X,  p.  536. 
(6)  Hofmeister,  Zeitsch.  f.  Phys.  Cliemie,  1881,  t.  V,  p.  127. 
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pas  absolument  démontré  que  l’injection  de  peptone  provoque  la  pepto- 
nurie.  Dans  tous  les  cas,  la  substance  injectée  se  retrouve  en  partie  dans 
l’urine,  mélangée  à une  certaine  quantité  d’albumine  du  plasma.  Cette 
albuminurie  reconnaît  pour  cause  l’altération  de  l’épithélium  rénal  au 
contact  de  la  substance  injectée  agissant  comme  corps  irritant;  ce  l'ait, 
démontré  histologiquement  pour  l’albuminurie  consécutive  aux  injections 
d'œuf-albumine,  est  applicable  à toutes  les  albuminuries  expérimentales 
de  même  ordre.  Il  n’v  a donc  pas  lieu  d’attribuer  à ces  albuminuries  une 
interprétation  particulière;  les  matières  albuminoïdes  injectées  n’agissent 
nullement  en  raison  de  leurs  propriétés  chimiques  spéciales,  état  molé- 
culaire différent,  diffusibilité  plus  grande,  etc.,  mais  simplement  comme 
toute  substance  étrangère,  hétérogène  quelconque,  introduite  dans  le 
sang.  C'est  en  cette  qualité  qu’elles  sont  éliminées  par  le  rein,  au  même 
titre  que  les  autres  matières  étrangères  que  nous  étudierons  plus  loin, 
et,  comme  ces  matières,  elles  altèrent  à leur  contact  l’épithélium  glomé- 
rulaire, qui  laisse  passer  en  même  temps  une  proportion  plus  ou  moins 
grande  de  l’albumine  du  plasma. 

Les  expériences  que  nous  venons  d’énumérer  n’apportent  donc  aucun 
appui  à la  théorie  de  l’albuminurie  hématogène,  telle  que  l’ont  formulée 
Canstatt,  Miallie,  Graves,  etc.,  albuminurie  par  dyscrasie  des  albuminoïdes 
sans  altération  du  filtre.  Elles  pourraient,  il  est  vrai,  être  invoquées  en 
leur  faveur  par  les  partisans  de  la, théorie  de  Semmola,  qui  admet  à la 
fois  l’altération  des  albuminoïdes  comme  cause  première  et  la  lésion  ré- 
nale comme  effet.  Mais  il  faudrait  alors  qu’on  nous  démontrât  que  la 
sérum-albumine  des  sujets  atteints  d’albuminurie  diffère  par  ses  caractères 
chimiques  de  la  sérum-albumine  des  sujets  non  albuminuriques,  ou  indi- 
rectement que  l’albumine  urinaire  présente  des  caractères  distinctifs  de 
l’albumine  ordinaire  du  plasma.  Or,  nous  avons  vu  qu’aucun  de  ces  pré- 
tendus caractères  distinctifs  ne  résiste  à la  critique;  et,  d’autre  part,  la 
seule  modification  chimique  de  l’albumine  du  sang  que  nous  connaissions, 
la  peptone,  est  précisément  aussi  la  seule  dont  l’injection  dans  le  système 
circulatoire  ne  détermine  pas  l’albuminurie.  La  théorie  reste  donc  à l'état 
d’hypothèse,  ingénieuse,  séduisante,  vraisemblable  peut-être,  a coup  sur 
purement  spéculative  et  tout  entière  à démontrer.  La  seule  conclusion  a 
tirer  de  cette  discussion  est  la  suivante  : dans  l’état  actuel  de  la  science, 
l’albuminurie  hématogène,  par  altération  chimique  des  albuminoïdes  du 
sang,  n’existe  pas. 

Jî.  — Influence  des  variations  en  plus  ou  en  moins  des  principes 

normaux  du  plasma. 

Nous  avons  dit  qu’il  était  peu  rationnel  de  vouloir  restreindre  les  cou- 
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ditions  de  l’albuminurie  dyscrasique  à l’altération  chimique  des  albumi- 
noïdes du  sang.  Bien  d’autres  changements  peuvent  se  produire  dans  la 
composition  du  liquide  sanguin  et  en  modifier  la  constitution  : la  quantité 
de  l’albumine  en  circulation,  la  proportion  d’eau,  la  proportion  des  sels 
contenus  dans  le  plasma,  subissent  certainement,  dans  l’état  de  santé  et 
dans  l’état  de  maladie,  des  variations  plus  ou  moins  marquées.  Ces  varia- 
tions peuvent-elles  influer  sur  le  passage  de  l’albumine  dans  l’urine?  Mlles 
ont  été,  en  tout  cas,  invoquées  comme  cause  d’albuminurie,  et  leur  élude 
rentre,  à bon  droit,  dans  l’ordre  des  albuminuries  d'ordre  dyscrasique. 

1°  Albuminurie  par  excès  de  matières  albuminoïdes  dans  le  sang, 
albuminurie  par  superalbuminose  ou  luqperleueomatie  (Guider).  — 
L’excès  des  matériaux  albuminoïdes  du  plasma  détermine-t-il  l’albumi- 
nurie? C’est  l’opinion  développée  par  Guider  dans  son  article  du  Diction- 
naire encyclopédique  {[).  Pour  Guider,  la  cause  déterminante,  habituelle, 
de  l’albuminurie  est  l 'excès,  absolu  ou  relatif,  de  l’albumine  du  sang, 
l’hyperleucomatie  sanguine , pour  employer  son  expression.  La  masse  de 
l’albumine  circulante  peut  n’ètre  pas  augmentée  d’une  manière  absolue; 
il  suffit  qu’elle  soit  accrue  relativement  aux  globules  et  relativement  aux 
dépenses  de  l’économie  en  matières  protéiques.  Dans  ces  conditions,  le 
rein  entre  en  jeu  pour  éliminer  la  proportion  superflue  d’albumine. 
« L’urine  constituant  la  principale  sécrétion  excrémentitielle,  l’apparition 
insolite  de  l’albumine  parmi  ses  matériaux  ordinaires  dénonce  la  super- 
fluité, si  ce  n’est  la  nocuité  actuelle  de  la  substance  protéique  éliminée.  » 
.Mais  Guider  se  rend  très  bien  compte  qu’on  ne  saurait  assimiler  une  ma- 
tière aussi  indispensable  à l’organisme  que  la  sérum-albumine  à une 
substance  étrangère  dont  l’économie  se  débarrasse  au  plus  vite,  sous  peine 
d’en  être  lésée.  Comment  donc  se  fait-il  que  le  rein  expulse  l’albumine  à 
la  manière  d'une  substance  toxique  ou  médicamenteuse?  À cela  Guider 
répond  que  l’excès  d’une  matière  normale  provoque  l’effort  éliminateur 
presque  aussi  bien  que  la  présence,  en  petite  quantité,  dans  la  circula- 
tion, d’un  principe  tout  à fait  étranger  à l’organisme.  La  question  est 
précisément  de  savoir  si  celte  règle  est  applicable  à la  sérum-albumine. 
Or,  après  avoir  posé  le  fait  en  principe  dans  ses  prémisses,  Guider  se 
contredit  lui-mème  un  peu  plus  loin.  « L’excès  d’albumine  dans  le  sang, 
dit-il  en  propres  termes,  ne  suffit  pas  à déterminer  l’albuminurie;  il  faut 
que  le  rein  s’en  mêle.  » Et  ailleurs  : « Sans  doute  l’albuminurie  est  ren- 
due imminente  par  l’hypercrasie  albumineuse  absolue  ou  relative  ; mais 
l’albumine  resterait  indéfiniment  emprisonnée  dans  les  canaux  circula- 
toires, si  le  rein  ne  se  modifiait  de  manière  à se  laisser  traverser  par  la 
substance  protéique,  c’est-à-dire  s’il  ne  devenait  le  siège  d’une  congestion 


(1)  Gubler,  Art.  Albuminurie,  üicl.  encyclop.  des  sc.  méd.,  1865,  p.  434-541. 
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active  et  de  certaines  altérations  parcncliymateuses,  fugaces,  qui  sont 
les  conditions  instrumentales  du  phénomène.  >•  . 

En  dernière  analyse,  la  théorie  de  Guider  se  résume  dans  cette  hypo- 
thèse que  l’excès  absolu  ou  relatif  de  l’albumine  du  sérum, 'sans  autre  mo- 
dification du  plasma,  détermine  une  altération  du  filtre  rénal  et  le  pas- 
sage de  l’albumine  dans  l’urine.  La  démonstration  expérimentale  d’une 
pareille  assertion  n’est  pas  aisée  ; Guider  ne  l’a  même  pas  tentée.  11  in- 
voque à l’appui  le  résultat  des  injections  intra-veineuses  de  matières 
albuminoïdes;  mais  il  n’y  a aucune  comparaison  à établir  entre  l’albu- 
mine du  sérum  et  ces  substances. hétérogènes  introduites  dans  le  sang. 
Quant  aux  résultats  contradictoires  fournis  par  l’injection  du  sérum  san- 
guin en  nature,  nous  avons  vu  comment  il  fallait  les  interpréter.  L’albu- 
minurie n’est  produite  que  lorsque  le  sérum  est  altéré,  ou  lorsqu’en  rai- 
son de  sa  provenance  il  doit  être  regardé  comme  un  véritable  corps 
étranger. 

Les  autres  arguments  de  Guider  ne  s’appliquent  nullement  à son  affirma- 
tion fondamentale.  C’est  ainsi,  par  exemple,  qu’il  s’appuie  sur  la  pré- 
dominance albumineuse  de  l’urine  de  la  digestion.  Sans  doute,  dans  le 
mal  de  Bright,  lorsque  les  reins  sont  lésés,  l’urine  des  repas  contient  plus 
d’albumine  que  l’urine  de  la  nuit,  et  nous  aurons  à revenir  sur  ce  point  à 
propos  del’albuminuriedite  alimentaire.  Sans  doute,  le  fait  peut  s’expliquer 
par  la  présence  d’une  plus  forte  proportion  d’albumine  dans  le  sang  au 
moment  de  la  digestion,  et  en  raison  de  cette  loi  expérimentale  que  la 
quantité  du  principe  dialvsable  qui  filtre  à travers  une  membrane  orga- 
nique est  proportionnelle  à la  richesse  de  la  solution  génératrice.  Mais 
pour  qu’il  pût  servir  d’argument  à la  théorie  de  l’hyperleucomatie,  il 
faudrait  d’abord  établir  que  tout  sujet  ou  tout  animal  sécrète,  après  le 
repas,  une  urine  albumineuse,  et  qu’à  la  superalbuminose  physiologique 
de  la  digestion  correspond  toujours  le  passage  de  l’albumine  dais  l’urine. 

On  doit  donc,  dans  l’opinion  deGubler,  faire  la  part  de  la  théorie  et  de 
la  réalité.  L’idée  théorique,  c’est  la  double  hypothèse  d’un  excès  d’albu- 
mine dans  le  sang  excitant  le  rein  à se  débarrasser  de  cette  albumine 
superflue,  et  d’une  altération  rénale  déterminée  par  cette  surchage  albu- 
mineuse du  sang.  L’idée  vraie,  c’est  que  l’hyperleucomatie  ou  superal- 
buminose sanguine  peut  servir  à expliquer  en  partie  les  variations  quan- 
titatives de  l’albumine  éliminée  par  le  rein  altéré. 

On  peut  rapprocher  de  l’idée  théorique  de  Guider  sur  l’excrétion  rénale 
d’un  excédent  superflu  d’albumine  l’opinion  récemment  formulée  par 
Rosenbach  sur  Y albuminurie  régulatrice  ( 1).  Rosenbach  suppose  que  les 
divers  éléments  constituant  du  plasma  se  trouvent  dans  le  sang  en  coin- 


(1)  Rosexbach,  Zeitschrift  fur  klin.  Med.,  1881,  Bd  VIL 
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binaison  entre  eux,  en  vertu  d’une  affinité  chimique,  variable  suivant  la 
proportion  même  de  ces  éléments.  Que  la  force  d'affinité  de  l’albumine 
pour  les  autres  principes  du  sang  avec  lesquels  elle  se  trouve  unie  s’affai- 
blisse, la  combinaison  se  relâche;  une  certaine  quantité  d’albumine  est 
mise  en  liberté;  sans  que  la  proportion  absolue  de  sérum-albumine  soit 
augmentée, il  y aura  excès  d’albumine  dans  le  sang.  Le  rein  exerce  alors, 
à l’égard  de  celte  albumine  devenue  inutile,  ses  fonctions  d’élimination  et 
d’épuration.  11  n’y  a,  dans  ce  cas,  aucune  altération  de  l’épithélium;  le 
rôle  physiologique  de  l’appareil  est  seul  en  jeu.  Uosenbach  interprète  de 
cette  façon  l’albuminurie  que  l’on  observe  dans  le  diabète,  l’ictère,  à la 
suite  de  la  résorption  de  pus,  dans  la  diarrhée,  les  fièvres,  etc.  Nous 
n’avons  pas  besoin  d’ajouter  qu’il  n’y  a encore  là  qu’une  vue  ingénieuse 
de  l’esprit,  sans  démonstration  expérimentale. 

Enfin,  d’après  son  élève  Faveret,  Lépine  tendrait  à reprendre  pour  une 
part  l'hypothèse  de  Guider  (I).  Certaines  albuminuries  pourraient  recon- 
naître connue  cause  le  défaut  d’utilisation  d’une  partie  de  l’albumine  du 
sérum.  Lépine  expliquerait  ainsi  la  globulinurie  consécutive  à l’injection 
intra-veineuse  de  globuline.  Nous  avons  déjà  parlé  de  ces  faits,  et  nous 
avons  dit  que  Lépine  admettait  dans  ces  cas  une  altération  des  éléments 
anatomiques  du  rein.  L’hypothèse  d’un  défaut  d’utilisation  de  la  matière 
albuminoïde  est-elle  nécessaire?  11  est  certain,  puisque  la  globuline  est 
éliminée,  qu’elle  n’est  pas  utilisée.  Mais  n'est-elle  pas  utilisée  parce 
qu’elle  est  en  excès  dans  le  sérum,  ou  simplement  parce  qu’elle  repré- 
sente une  matière  étrangère  à l’économie?  Là  est  la  question;  on  a vu 
dans  quel  sens  elle  nous  semblait  devoir  être  résolue. 

2°  Albuminurie  par  hydrémie,  injections  d'eau  dans  les  veines.  — 
Owen-Ilees,  le  premier,  fit  de  la  dilution  aqueuse  du  sang  une  cause  d’al- 
buminurie. Miallie,  Canstatt,  Ziegler,  Harley,  soutinrent  la  même  opinion. 
C’est  l’idée  opposée  à celle  que  Guider  a développée.  La  proportion  d’eau 
augmentant  dans  le  plasma,  il  y a diminution  relative  de  la  proportion 
d’albumine;  l’albumine  passe  dans  l’urine,  non  parce  que  le  plasma  est 
trop  riche,  mais  parce  qu’il  est  trop  pauvre  en  matières  albuminoïdes  ; 
c’est  la  théorie  de  l’albuminurie  par  subalbuminose  ou  hypoleucomatie, 
par  opposition  à l’albuminurie  par  superalbuminose  ou  hyperleucomatie. 
Simpson,  Frerichs,  Dubois,  Cazeaux  et  d’autres  encore  l’ont  adoptée  pour 
expliquer  l’albuminurie  de  la  grossesse.  Ziegler  l’étend  à la  plupart  des 
albuminuries  cachectiques,  à celle  qui  survient  dans  les  dernières 
périodes  du  diabète,  dans  les  maladies  du  cœur,  dans  la  chlorose,  dans 
la  scarlatine. 

La  théorie  s’appuie  surtout  sur  les  expériences  de  Magendie  et  de 


(1)  Faveret,  Loc  cit.,  p.  54. 
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Kierulf.  Magendie  avait  vu  que  l’albumine  passe  dans  les  urines  toutes 
les  fois  qu’on  injecte  dans  le  sang  une  certaine  quantité  d’eau;  dans 
ces  conditions,  l’urine  devient  albumineuse  et  en  môme  temps  sanguino- 
lente. Kierulf,  après  une  saignée  assez  large,  injecte  dans  la  jugulaire 
d’un  chien  500  grammes  environ  d’eau  distillée.  Un  tube  introduit  dans 
l’uretère  recueille  l’urine,  qui  devient,  peu  de  temps  après  l’injection, 
rougeâtre  et  albumineuse  ; le  microscope  y décèle  la  présence  des  globules 
rouges  du  sang.  En  laissant  vivre  l’animal,  on  voit,  au  bout  de  dix  à douze 
heures,  l’urine  redevenir  normale  (I).  Mosler,  Hayden,  Hartner  et  Germe 
ont  répété  ces  expériences  avec  les  mêmes  résultats  (2);  l’urine  devient 
albumineuse,  mais  prend  toujours  eu  même  temps  une  teinte  rougeâtre, 
sanguinolente. 

Rosenbach,  dans  le  travail  cité  plus  haut,  explique  ces  expériences  par 
la  rupture,  sous  l’influence  d’un  excès  d’eau,  de  la  combinaison  que  l'al- 
bumine du  plasma  avait  contractée  avec  d’autres  éléments  du  sang;  une 
certaine  proportion  de  sérum-albumine  est  ainsi  rendue  disponible  et  éli- 
minée comme  inutile  à l’organisme.  Cette  explication,  aussi  bien  que  la 
théorie  de  l’albuminurie  par  l’hydrémie  ou  subalbuminose,  est  ruinée  par 
ce  fait  que  l’urine  albumineuse  excrétée  offre  toujours  une  coloration 
rougeâtre.  Cette  teinte  ne  peut  être  due  qu’à  la  présence  de  la  matière 
colorante  du  sang  dans  l’urine.  Elle  tient  soit  au  passage  de  l’hémoglo- 
bine seule,  soit  au  passage  du  sang  en  nature. 

Si  on  injecte  dans  les  veines  une  trop  grande  quantité  d’eau,  en  effet, 
il  en  résulte  une  dissolution  de  globules  rouges;  l’hémoglobine  est  mise 
en  liberté,  et  passe  dans  l’urine.  11  v a donc,  dans  ces  cas,  hémoglobinurie 
et  non  albuminurie  vraie. 

Si,  d’autre  part,  l’injection  est  faite  trop  rapidement,  l’introduction 
brusque  dans  le  système  circulatoire  d’un  excès  d’eau  détermine  une  élé- 
vation subite  de  la  pression  sanguine,  d’où  la  rupture  des  capillaires 
rénaux  et  l’hématurie, 

Westphal  et  Stokvis,  en  se  mettant  à l’abri  de  toute  objection  et  de 
toute  cause  d’erreur,  ont  démontré  que  le  mélange  progressif  d’un  excès 
d’eau  au  sérum  sanguin  ne  provoque  aucun  trouble  de  l'excrétion  uri- 
naire. Westphal,  en  mettant  un  quart  d’heure  d’intervalle  entre  chaque 
injection  intra-veineuse  d’une  petite  quantité  d’eau,  n’a  pas  observé  d’al- 
buminurie (3).  Stokvis,  sans  saignée  préalable,  mais  en  procédant  lente- 
ment et  progressivement,  a injecté  23,  50,  100  et  jusqu’à  300  centimètres 

(1)  Kierulf,  Zeitsch  f.  rat.  Med.,  t.  lit,  p.  279. 

(2)  Mosler,  Virchow' s Archiv.,  Bd  XIII,  p.  185.  — Hayden,  On  thepliys.  relat.  on 
albuminuria  (Dublin  Ilospit.  gaz.,  1857,  n°  20).  — Germe,  Sur  l’albuminurie,  Paris, 
1864,  p.  100. 

(3)  Westphal,  Virchow' s Archiv .,  Bd  XVIII,  p.  509. 
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cubes  d’eau  à 30°  clans  la  jugulaire  de  plusieurs  chiens,  sans  provoquer 
ni  albuminurie  ni  hématurie  (l).  Après  saignée  de  40,  50,  100  grammes, 
il  a pu  élever  la  quantité  d’eau  injectée  à lcSO,  340  et  même  810  centi- 
mètres cubes;  dans  aucun  cas,  il  n’a  vu  l’albumine  passer  dans  l’urine, 

Au  contraire,  après  injection  brusque  et  rapide  de  380  centimètres  cubes 
d’eau,  malgré  une  saignée  préalable  de  G0  grammes,  l’animal  a succombé, 
après  avoir  présenté  de  l’albuminurie  avec  hématurie  et  des  convul- 
sions. 

Expérimentalement,  l’hydrémio  ne  détermine  donc  pas  l’albuminurie. 
L’injection  d’un  excès  d’eau  dans  la  veine  amène  bien  une  altération  chi- 
mique du  sang,  mais  celte  altération  porte  sur  les  globules  rouges  qui 
laissent  échapper  leur  matière  colorante,  et  c’est  l’hémoglobinurie  et  non 
l’albuminurie  qui  résulte  de  cette  altération.  Dans  d’autres  cas,  l’effet  des 
injections  est  purement  mécanique  ; l’élévation  brusque  de  la  pression 
sanguine  produit  la  rupture  des  capillaires  du  rein  et  une  hématurie 
traumatique. 

3°  Variations  dans  la  proportion  des  sels  du  plasma.  — La  cons- 
titution chimique  du  milieu  dans  lequel  l’albumine  se  trouve  en  solution 
possède  une  influence  indiscutable  sur  la  manière  d’être,  si  l’on  peut 
ainsi  dire,  de  cette  substance.  Nous  n’avons  pas  à revenir  sur  ses  diverses 
combinaisons  avec  les  acides  ou  les  alcalis,  sur  les  différences  de  solubi- 
lité ou  de  coagulabilité  qu’elle  offre  en  présence  des  acides,  des  bases  et 
des  sels  neutres,  sur  la  remarquable  action  sélective  dont  jouissent  ces 
derniers  sels,  et  en  particulier  le  chlorure  de  sodium  et  le  sulfate  de  ma- 
gnésie, à l'égard  des  deux  éléments  constituants  de  la  sérum-albumine,  la 
sérine  et  la  globuline.  Bien  d’autres  influences  peuvent  être  supposées  et 
attribuées  au  milieu  chimique  qui  tient  l’albumine  dissoute.  Une.  des  plus 
importantes  a trait  au  degré  de  son  pouvoir  de  diffusion  ou  de  filtration. 
Une  solution  albumineuse  laisse  filtrer  d’autant  plus  d’albumine  qu'elle 
contient  une  proportion  plus  élevée  de  matières  salines;  ce  fait  ressort 
des  expériences  de  floppe-Sevler,  de  von  Wittich,  de  Nasse  (2).  Expérimen- 
talement, Newmanna  encore  établi  que  l’urée  en  excès  dans  une  solution 
albumineuse  facilite  la  filtration  de  l’albumine  à travers  les  membranes 
animales  (3). 

Ces  lois  physico-chimiques  sont-elles  applicables  aux  phénomènes  pa- 
thologiques dont  le  rein  est  le  siège?  Ici,  comme  pour  la  superalbumi- 
nose  sanguine,  il  y a deux  points  à considérer  : 


(1)  Stokvis,  Loc.  cit. 

(2)  Hoppe-Sbyler,  Virchow' s Archiu.,  Bd  IX,  p.  243.  — Wittich,  Mu  lier' s Archiu., 
1856,  p.  186.  — Nasse,  Marburger  natur.  Sitzber,  1856. 

(3)  New  ma  an,  Journ.  of  anut.  and  pligs.,  vol.  XII,  18T7-1878,  p.  608. 
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1°  La  richesse  ou  la  pénurie  du  plasma  en  matières  salines  suffit-elle  à 
déterminer  le  passage  de  l'albumine  dans  l’urine? 

?u  L’albuminurie  existant  déjà  pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  ces 
mêmes  conditions  peuvent-elles  faire  varier  la  proportion  d’albumine 
excrétée  ? 

Ce  sont  là  deux  questions  distinctes  et  nullement  connexes,  et  l’on  est 
étonné  de  voir  les  auteurs  méconnaître  sans  cesse  cette  distinction  capi- 
tale, dans  les  conclusions  qu’ils  croient  pouvoir  tirer  de  leurs  expériences. 
11  est  possible,  il  est  môme  vraisemblable  que,  le  rein  étant  lésé  et  ses 
membranes  laissant  passer  l’albumine,  le  passage  se  fasse  suivant  les 
règles  générales  qui  président  à la  filtration  de  l’albumine  dans  un  dia- 
lyseur;  que,  dès  lors,  l’augmentation  des  sels,  de  l’urée  du  plasma 
augmente  la  proportion  d’albumine  filtrée;  mais  il  ne  s’ensuit  en  aucune 
façon  que  l’excès  de  sels  ou  d’urée  dans  le  sang  détermine  par  lui-même 
et  à lui  seul  l’albuminurie. 

Au  reste,  les  recherches  expérimentales  faites  dans  celte  voie  sont 
rares.  Elles  ont  porté  surtout  sur  l’influence  des  variations  du  chlorurede 
sodium.  Deux  opinions  absolument  contradictoires  ont  été  émises.  Les 
uns  admettent  que  la  diminution  de  ce  sel  dans  le  sang,  en  modi- 
fiant les  phénomènes  de  diffusion  et  de  filtration  qui  se  passent  dans 
le  rein,  amène  l’albuminurie.  Les  autres,  s’appuyant  sur  les  expé- 
riences de  Wittich  et  de  Nasse,  soutiennent  au  contraire  que  l’albumi- 
nurie peut  être  provoquée  par  un  excès  de  chlorure  de  sodium  dans  le 
plasma. 

Lehmann  avait  dit  : « 11  est  probable  que  l’absence  de  sel  dans 
le  sang  amène  assez  souvent  le  passage  de  l’albumine  à travers  les 
reins.  » Wundt  a essayé  de  démontrer  le  fait  en  expérimentant  sur  lui- 
même.  Pendant  cinq  jours,  il  a pris  ses  repas  sans  sel;  dès  le  soir  du 
troisième  jour,  son  urine  contenait  de  l’albumine,  en  même  temps  que 
la  proportion  de  chlorure  de  sodium  contenue  dans  l’urine  tombait  de 
7 grammes  à 2 et  1 gramme  dans  les  2-ï  heures  (l).  Rosenthal  a vu,  chez  des 
chiens  soumis  à une  abstinence  presque  complète,  l’albuminurie  sur- 
venir en  même  temps  qu’une  diminution  considérable  du  chlorure  de 

(1)  Wundt,  Ueberden Kohsallzgehalt  dcsHarns  {Canstatïs  Jahrbiicher,  1833, t.1, 136). 

Voici  le  tableau  donné  par  Wundt  : 


Urine. 

Chlorure  de  sodium 
des  21  heures. 

10,'jour 

2022  ce. 

7.207 

2°  jour 

1428 

3.623 

3°  jour.  Albuminurie 

1216 

2.437 

4°  jour 

•1341 

1.359 

3»  jour 

1043 

1.091 
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sodium.  L’albuminurie  persistait  toutefois  quelques  jours  après  que  le  taux 
du  sel  marin  était  revenu  à la  normale  (1).  Mais  Stolcvis,  en  se  plaçant  dans 
l’une  ou  l’autre  de  ces  conditions,  n’a  jamais  pu  déterminer  l’albuminurie. 
Pendant  cinq  jours,  il  s’est  privé  complètement  de  chlorure  de  sodium  ; 
pendant  sept  autres  jours,  non  seulement  il  a supprimé  le  sel  de  son 
alimentation,  mais  encore  il  a pris  dix  à douze  oeufs  crus  par  jour.  La 
quantité  de  sel  marin  excrétée  est  tombée  de  14  ou  16  grammes  à 10,  5, 
4,  3 et  même  2 grammes  eu  2i  heures.  Mais  jamais  il  n’a  pu  trouver  trace 
d’albumine  dans  ses  urines.  11  a nourri  des  chiens  avec  de  la  viande 
bouillie  deux  à trois  fois  dans  de  l’eau  pure  et  ne  contenant  plus  de 
chlorure.  11  en  a condamné  d’autres  à une  inanition  absolue  pendant 
quinze  jours,  leur  donnant  pour  toute  nourriture  120  centimètres  cubes 
d’eau  distillée  par  jour.  11  y a eu  diminution  considérable  du  chlorure  de 
sodium  dans  l’urine,  mais  jamais  d’albuminurie  (2). 

La  deuxième  opinion  — albuminurie  par  excès  de  chlorure  de 
sodium  — ne  peut  guère  invoquer  que  les  expériences  physico-chimiques 
de  Witticli  et  de  iNasse.  Toutefois,  Lépine  dit  avoir  commencé  une  série 
d’expériences  sur  ce  sujet;  il  aurait  constaté  que  l’injection  intra-veineuse 
de  sel  marin,  à la  dose  d’un  gramme  par  kilogramme  d’animal,  est 
toujours  suivie,  chez  le  chien,  d’une  albuminurie  passagère.  Chez  le  même 
animal  l'ingestion  stomacale  d’une  solution  concentrée  de  chlorure  de 
sodium  suffirait  même  pour  produire  l’albuminurie.  Dans  ce  cas,  d’après 
Lépine,  il  existe  une  altération  évidente  de  l’épithélium  des  tubuli.  L’injec- 
tion intra-veineuse  d’une  solution  de  phosphate  de  soude  amènerait 
moins  facilement  le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines  (3). 

Ce  sont  là  des  faits  à vérifier;  il  faut  se  borner  pour  l’instant  à 
enregistrer  ces  contradictions.  D’ailleurs,  en  supposant  démontrée 
quelqu’une  de  ces  assertions,  il  serait  téméraire  de  vouloir  l’appliquer 
à l’interprétation  des  phénomènes  pathologiques.  Admettons  que  la 
pénurie  de  chlorure  de  sodium  ou  l’excès  d’urée  dans  le  plasma 
favorise  la  filtration  de  l’albumine.  Qui  oserait  en  conclure  que  l’albu- 
minurie fébrile,  l’albuminurie  de  la  pneumonie,  par  exemple,  où  les 
deux  conditions  se  trouvent  réunies,  reconnaisse  uniquement  pour  cause 
pathogénique  ces  modifications  chimiques  du  plasma  ? 

Beaucoup  d’autres  substances,  éliminées  journellement  et  normalement 
à doses  minimes  par  le  rein,  peuvent  s’accumuler  dans  le  sang:  l'acide 
urique  dans  la  goutte,  le  sucre  dans  le  diabète,  les  sels  biliaires  dans 
l’ictère,  lesdiverses  matières  dites  extractives,  leucine,  tyrosine,  créatinine, 

(1)  Rosekthal,  Ucbcr  album,  bei  inanition  Wochenblalt  der  wiener  Aertze , 1864, 
p.  363. 

(2)  Stokvis,  Loc.  cil. 

(3)  Lépixe,  Rev.  de  méd.,  1884,  p.  911. 
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auxquelles  on  peut  ajouter  les  corps  découverts  et  décrits  par  A.  Gautier 
sous  le  nom  de  leucomaïnes,  dans  différents  états  morlddes.  Le  passage 
à travers  le  rein  de  proportions  excessives  et  anormales  de  ces  principes 
peut-il  irriter  l'épithélium  rénal  et  amener  de  l'albuminurie?  On  peut  le 
supposer  sans  invraisemblance;  mais  à cet  égard  nous  en  sommes  réduits 
aux  hypothèses.  L’ohservation  montre  sans  doute  que  cliniquement 
l’albuminurie  est  fréquente  dans  les  conditions  que  nous  venons  d’énu- 
mérer. Mais  aucune  expérience  précise  n’établit  un  rapport  causal  entre 
la  présence  de  ces  substances  en  excès  dans  le  sang  et  le  passage  de 
l’albumine  dans  l’urine. 

Pour  la  bile,  toutefois,  Leyden  dit  avoir  produit  de  l’albuminurie  par 
injection  intra-veineuse  de  liquides  biliaires  chez  les  animaux  (1).  Mais 
Hoppe-Seyler  et  Huppert  avaient  démontré  antérieurement,  l’un  en 
injectant  de  l’acide  cholalique,  l’autre  les  acides  glyco-  et  taurocholiques, 
qu’il  s’agit,  en  pareil  cas,  non  d’albuminurie  vraie,  mais  tantôt  d’hémoglo- 
binurie, tantôt  d’hématurie  (2).  Le  rôle  nocif  des  sels  biliaires  sur  l’épithé- 
lium rénal  ne  parait  cependant  guère  discutable,  en  présence  de  la 
fréquence  des  lésions  dégénératives  constatée  par  Mobius  chez  les  indi- 
vidus morts  avec  un  ictère  chronique  (3). 

11  en  est  de  même  de  l’acide  urique  ; son  influence  pathogénique  sur 
le  développement  de  l’albuminurie  et  de  la  néphrite  goutteuse  semble 
mieux  établie  par  l’observation  clinique  que  par  l’expérimentation.  Les 
injections  d’urate  de  soude  faites  par  Ileidenbain  dans  la  jugulaire 
de  lapins,  montrent  seulement  que  l’acide  urique  s'élimine  par  les 
cellules  des  tubes  contournés  et  des  branches  montantes  de  l’anse  de 
Henle,  tandis  que  les  glomérules  restent  intacts  (4).  Celles  d’Ebstein  et 
de  Dausch,  faites  directement  dans  le  rein,  ne  peuvent  servir  à élucider 
le  rôle  de  l’élimination  de  la  substance  circulant  en  excès  dans  le 
sang  (5). 

Quant  aux  matières  extractives,  aux  leucomaïnes  de  Gautier,  aux 
ptomaïnes,  aux  substances  toxiques  ou  nocives  résultant  d’un  fonctionne- 
ment défectueux  du  foie,  de  l’estomac,  de  l’intestin,  le  champ  est  ouvert 
aux  hypothèses.  Il  est  possible  que  certaines  albuminuries  dont  l’éliologie 
nous  échappe  reconnaissent  pour  cause  l’élimination  de  quelqu’une  de 
ces  substances  encore  mal  définies.  Mais  nous  n’avons  rien  à dire  ici  de 
cet  ordre  de  causes,  car  il  n’a  été  fait  à ce  sujet  aucune  tentative  expéri- 

(1)  Leyden,  cité  par  Mobius,  Arch.  (1er  Heillc.,  1877. 

(2)  Hoppe-Seyleu,  Vircliow's  Arch.,  Bd.  XXVI,  p.  319. — Huppert,  Arch.  (1er  Heil- 
kunde,  18. i4,  Bd.  III. 

(3)  J.  Mobius,  Die  Nierc  im  Ictcrus  [Arch.  (1er  Heilk.,  1877,  Bd.  XVIII). 

(4)  Heidenhain,  Pfluger's  Archiv.,  1873,  t.  IX. 

(3)  Ebstein,  Gicht,  Nalttr  und  llehandlung,  1881. 
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mentale,  et  l’on  peut  môme  dire  qu’aucun  essai  de  ce  genre  n’est 
possible  dans  l’état  rudimentaire  de  nos  connaissances  sur  cette  obscure 
et  difficile  matière. 

C.  — Introduction  dans  te  sang  de  substances  hétérogènes 
ou  étrangères  à l’organisme. 

11  faut  ranger  en  première  ligne,  comme  nous  l’avons  dit,  sous  ce  titre 
de  substances  hétérogènes,  les  matières  albuminoïdes  introduites  par 
injections  intra-veineuses  dans  le  sang  des  animaux.  L’analogie  que  ces 
matières- présentent  dans  leur  composition  et  dans  leurs  réactions  avec  la 
sérum-albumine  ne  doit  pas  faire  perdre  de  vue  qu’elles  lui  sont 
complètement  étrangères,  et  que  c’est  en  cette  qualité  de  substances 
étrangères  qu’elles  sont  éliminées  par  le  rein  et  qu’elles  agissent  sur  le 
filtre  épithélial  pour  déterminer  le  passage  de  l’albumine  du  sang  dans 
l’urine.  Ces  albuminuries  représentent  donc  la  première  classe  des 
albuminuries  dvscrasiques,  par  immixtion  au  plasma  de  principes  hétéro- 
gènes. Deux  autres  variétés  nous  restent  à étudier,  les  albuminuries  qui 
résultent  de  l’adultération  du  sang  par  la  présence  de  substances  chimiques 
venues  du  dehors,  accidentellement  ou  expérimentalement,  albuminuries 
toxiques  ; les  albuminuries  dues  à l’introduction  dans  le  sang  de  parasites 
végétaux,  de  micro-organismes,  albuminuries  microbiennes. 

1°  Albuminuries  toxiques.  — Les  résultats  positifs,  obtenus  par 
l’injection  intra-veineuse  de  matières  albuminoïdes,  peuvent  faire  prévoir 
la  fréquence,  sinon  la  constance,  de  l’albuminurie  toxique.  Si  la  présence 
dans  le  sang  d’un  produit  aussi  voisin  de  l’albumine  assimilable  que 
l’albumine  de  l’œuf,  la  caséine,  etc.,  suffit  pour  amener  le  passage  de 
l’albumine  à travers  le  rein,  combien  plus  sûrement  l’albuminurie  sera 
provoquée  par  des  substances  n’ayant  de  relations  d’aucun  ordre  avec 
les  tissus  de  l’organisme.  Aussi  peut-on  poser  en  règle  que  tout  principe 
chimique,  étranger  à l’économie,  introduit  en  solution  dans  le  sang, 
détermine  l’albuminurie.  Sans  doute,  la  puissance  nocive  de  ces  substances 
n’est  pas  la  môme  : les  unes  agissent  à dose  plus  faible  que  les  autres; 
celles-ci  ont  une  action  rapide,  immédiate,  diffuse  ; celles-là,  une  action 
lente,  progressive.  Mais,  qu’ils  soient  introduits  par  la  peau,  par  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  ou  par  le  tube  digestif,  tous  les  poisons  et  presque 
tous  les  médicaments,  pourvu  que  l’absorption  se  fasse  à dose  suffisante 
et  pendant  le  temps  nécessaire,  amènent  l’albuminurie. 

Nous  n’avons  pasl’intention,  on  le  comprend,  de  passer  en  revue  toutes 
les  substances  qui,  expérimentalement,  peuvent  amener  le  passage  de 
l’albumine  dans  l’urine.  Nous  choisirons  seulement  celles  dont  l’étude 
nous  fournit  quelque  enseignement  sur  le  mécanisme  intime  de  cette 
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variété  d'albuminurie  ; cette  étude  offre  d’ailleurs  un  autre  intérêt,  car 
elle  permet  en  même  temps  d’établir  un  certain  nombre  de  données  sur 
l’évolution  variable  des  lésions  dans  les  inllammations  rénales.  A ce 
point  de  vue,  il  convient  de  distinguer  deux  catégories  de  substances 
toxiques:  celles  dont  l’action  irritante,  portée  au  maximum,  se  fait  sentir 
immédiatement  sur  l’ensemble  de  l’appareil  rénal;  celles  qui,  par  un 
processus  plus  lent,  essentiellement  chronique,  déterminent  une  altéra- 
tion progressive  des  éléments  sécrétoires.  Les  albuminuries  du  premier 
groupe  ont  pour  type  l’albuminurie  cantharidienne  ; celles  de  la  deuxième 
variété,  l’albuminurie  plombique. 

a.  Albuminurie  cantharidienne.  — On  connaissait  cliniquement 
l’albuminurie  cantharidienne  depuis  la  communication  de  Bouillaud  à 
l’Académie  de  médecine  en  1847  (1).  Mais  l’étude  expérimentale  de  cette 
albuminurie  ne  date  que  de  ces  dernières  années  (2). 

La  teinture  de  cantharide,  ou  la  cantharidine,  introduite  dans  l’orga- 
nisme, pénètre  dans  le  système  circulatoire  et  se  trouve  en  nature  dans  le 
plasma  sanguin.  La  présence  de  la  substance  toxique  dans  le  sang  est 
démontrée  par  l’expérience  suivante  de  Galippe  et  Laborde  : on  met  en 
communication  le  sang  d’un  chien  empoisonné  par  la  cantharide  avec  le 
. sang  d’un  autre  chien  vigoureux  et  sain  ; celui-ci  présente  bientôt,  comme 
le  premier,  les  symptômes  de  l'intoxication  cantharidienne  (3).  Guider 
croyait  que  la  cantharidine  n’agissait  d’une  manière  élective  que  sur 
l’appareil  urinaire,  et  avait  supposé,  pour  expliquer  cette  prétendue  immu- 
nité des  autres  organes,  une  combinaison  du  principe  toxique  avec  l’albu- 
mine, qui  le  maintenait  dans  une  sorte  d’état  latentet  inollensif.  L’explica- 
tion de  Guider  tombe  d’elle-même  en  présence  des  entérites  et  des  broncho- 
pneumonies intenses,  déterminées  par  l’injection  sous-cutanée  de  can- 
tharidine (4).  Cette  substance  n’agit  donc  pas  d’une  manière  élective  sur 
le  rein,  mais  seulement  d’une  manière  prédominante,  en  raison  de  son 
élimination  par  cet  organe. 

Dans  les  premières  recherches  histologiques  faites  parSchachoa  en  1876, 
cet  auteur  avait  constaté  que  l’action  delà  cantharide  porte  d’abord  sur 
l’épithélium  des  canalicules  ; les  cellules  des  tubuli  sont  altérées,  à l’exclu- 
sion des  glomérules,  et  cette  première  phase  de  l’intoxication  ne  s’accom- 
pagne pas  d’albuminurie.  L’épithélium  glomérulaire  ne  serait  atteint  que 
consécutivement,  quand  l’intoxication  se  prolonge,  et  alors  seulement 

(1)  Bouillaud,  Bull.  Acad,  méd.,  1847,  et  Rev.  méd.  cliirurg.,  1848. 

(2)  Toutefois,  Bcckmann  et  Sclirof f,  des  1853,  avaient  administre  a dos  lapins  de  la 
cantharidine  et  de  la  teinture  de  cantharide,  avec  des  résultats  contradictoires 
(Zeitscli.  der  -wiener  Aerzte , t.  XI,  480). 

(3)  Galippe  et  Labokde,  Soc.  biol .,  1874-1873. 

(4)  Cornil,  Journ.  de  l'anat .,  1880. 
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l'albumine  apparaît  dans  l’urine  (1).  D’après  Scliachoa,  l’action  de  la 
cantharide  serait  donc  analogue,  au  point  de  vue  de  la  localisation  pri- 
mitive des  lésions,  à celle  du  phosphore  et  de  l’arsenic.  . 

Cette  conclusion  est  contredite  par  les  expériences  postérieures  de 
Browicz  et  surtout  de  Gornil  et  d’Eliaschoff.  D’après  Browicz,  les  lésions 
s’observent  à la  fois  dans  les  glomérules  et  dans  lescanalicules.Le  bouquet 
glomérulaire  est  congestionné  ; entre  le  peloton  vasculaire  et  la  capsule 
de  Bowmann  existe  un  exsudât  hyalin,  qu’on  retrouve  sous  forme  de 
cylindres  dans  la  cavité  des  tubuli  ; il  y a tuméfaction  trouble  de  l’épi- 
thélium de  ces  tubuli  (2). 

Cornila  repris  ces  expériences  et  étudié  méthodiquement  la  succession 
des  lésions,  en  sacrifiant  des  lapins  intoxiqués  de  quart  d’heure  en  quart 
d’heure  (3).  11  injecte  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  une  solution 
concentrée  de  eantharidine  dans  l’éther  acétique,  contenant  0.005  à 0.01 
delà  substance  toxique;  l’albumine  apparaît  dans  l’urine  une  demi- 
heure  environ  après  l’injection.  Dès  ce  moment,  sur  des  coupes  faites 
après  durcissement  dans  l’acide  osmique,  on  constate  une  tuméfaction 
des  cellules  platesde  la  capsule  de  Bowmann,  et  un  épanchement  de  liquide 
albumineux  et  de  cellules  lymphatiques  entre  le  bouquet  glomérulaire 
et  la  capsule. 

Pendant  la  première  heure,  ces  lésions  s’accentuent;  les  cellules  de  la 
capsule  se  détachent  en  partie  en  devenant  sphériques  et  tombent  dans 
la  cavité  du  glomérule.  En  même  temps,  l’épithélium  des  tubes  contour- 
nés est  comme  lavé,  plus  transparent  qu’à  l’état  normal,  comme  noyé 
dans  un  liquide  contenant  de  fines  granulations,  quelques  globules  rouges 
et  quelques  leucocytes. 

Ce  n’est  qu’au  bout  d’une  heure  et  demie  à deux  heures  que  des  lé- 
sions apparaissent  dans  les  tubes  droits  et  les  tubes  collecteurs,  dont 
les  cellules  se  déforment  et  se  multiplient. 

Ainsi,  d’après  Browicz  et  Cornil,  les  lésions  initiales,  produites  par  l’éli- 
mination de  la  cantharide,  sont  celles  d’une  glomérulite  aiguë  desquama- 
tive. Le  travail  d’Ida  Eliaschoff  aboutit  à la  même  conclusion  (4). 

Dunin  a nié  la  nature  inflammatoire  de  ces  altérations  ; d’après  lui,  la 
eantharidine  déterminerait  une  dégénérescence  hyaline  des  cellules  et 
une  nécrose  par  coagulation,  semblable  à celle  que  Gergens  et  Kabierske 
ont  décrite  dans  l’intoxication  par  l’acide  chromique  (5).  Comme  le  dit 


(1)  Schachoa,  Diss.  inaug.y  Berne,  1876. 

(2)  Bkowicz,  Centralblalt  /'.  med.  Wiss .,  1879. 

(3)  Cornil,  Rech.  List,  sur  l’action  toxique  de  fa  eantharidine  (Jour,  de  l’anut. 
et  de  là  plias.,  1880). 

(4)  Ida  Eliaschoff,  Vircliow’s  Archiv.,  1883,  Bd.  94,  p.  323. 

(3)  Th.  Dlni.n,  Virchow' s A relût.,  1883,  Bd.  93,  p.  286. 
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Gornil,  il  est  possible  que  la  cantharide  provoque  la  nécrose  de  coagu- 
lation, mais  cela  n’empôche  pas,  et  on  ne  saurait  contester,  qu’elle 
amène  des  altérations  bien  plus  graves. 

Si,  au  lieu  de  procéder  par  doses  rapidement  mortelles,  on  emploie 
des  doses  plus  faibles,  répétées  pendant  un  mois  tous  les  deux  ou  trois 
jours,  on  détermine  chez  le  cbien,  à chaque  injection,  une  poussée  aiguë 
avec  passage  dans  les  urines  de  globules  rouges,  d’albumine  et  de  [cy- 
lindres hyalins.  L’animal  étant  sacrifié  au  bout  d’un  mois,  on  trouve, 
d’après  Gornil,  dans  le  rein,  toutes  les  lésions  de  la  néphrite  aiguë  ou 
subaiguë,  telle  qu’on  l’observe  chez  l’homme  : exsudât  réticulé,  englobant 
des  hématies  et  des  leucocytes,  entre  la  capsule  et  le  glomérule,  tumé- 
faction et  desquamation  de  l’endothélium  capsulaire,  adhérence  des  anses 
glomérulaires  entre  elles;  les  tubes  contournés  sont  dilatés,  remplis  de 
leucocytes  et  de  boules  claires  et  granuleuses;  leur  épithélium  est  gra- 
nuleux et  présente  des  granulations  graisseuses  dans  leur  protoplasma. 
Les  branches  de  Henle  contiennent  des  cylindres  hyalins  ou  granuleux. 
Mais  les  cellules  rénales  ne  sont  pas  seules  lésées;  le  tissu  conjonctif  lui- 
même  commence  à s’altérer.  On  trouve  le  long  des  artérioles  une  quantité 
notable  de  cellules  rondes,  indiquant  un  commencement  de  néphrite  in- 
terstitielle. 

Aufrecht  dit  avoir  constaté  des  altérations  encore  plus  avancées.  En 
injectant  à des  lapins,  sous  la  peau,  des  doses  très  minimes  de  cantha- 
ridine,  0,0025  en  suspension  dans  de  l’huile,  chaque  jour  pendant  plu- 
sieurs semaines,  il  aurait  reproduit  toutes  les  formes  de  néphrite,  la 
néphrite  parenchymateuse,  la  néphrite  interstitielle  diffuse  et  la  rétraction 
du  rein.  Chez  un  lapin  vigoureux,  qui  avait  reçu  25  injections  dans  le 
cours  de  quatre  mois,  Aufrecht  a observé  un  ratatinementdes  reins,  qui, 
au  microscope,  présentaient  des  lésions  semblables  à celle  de  la  néphrite 
interstitielle  de  l’homme  (1). 

Germont,  chez  un  cobaye  vigoureux,  mort  quatre  jours  après  l’injection 
de  0,002  de  cantharidine,  a observé  aussi  une  inflammation  du  tissu  con- 
jonctif au  début.  Il  y avait  à la  fois  des  lésions  épithéliales  et  des  lésions 
conjonctives;  l’altération  principale  portait  sur  un  certain  nombre  de 
glomérules  et  sur  les  tubuli  en  continuité  anatomique  avec  ces  glomé- 
rules.  Autour  de  ces  systèmes  glomérulaires,  il  existait  une  infiltration 
embryonnaire  très  marquée  (2).  Bien  que  Germont  paraisse  croire  que  la 

(1)  Aufrecht,  Die  Sclirjndniere  nach  cantharidin  Iuject.  (Centralblatt,  p.  47, 
nov.  1882). 

(2)  Germont,  Coutrib.  à l’étud . cxpér.  des  néphrites  (Tli.  Paris,  1883,  p.  15).  Ger- 
mont a observé  dans  un  autre  cas,  chez  un  lapin,  des  lésions  portant  presque 
exclusivement  sur  les  tubes  droits  et  les  tubes  collecteurs;  néanmoins  les  glomérules 
étaient  congestionnés,  et  l'endothélium  capsulaire  tuméfié  et  en  partie  détaché. 


117 


Dli  l’albuminurie 

lésion  conjonctive  « correspond  à un  processus  histologique  spécial  el 
indépendant  des  lésions  épithéliales  »,  si  on  rapproche  les  résultats  de 
cette  expérience  de  ceux  que  nous  allons  étudier  tout  à l'heure  comme 
conséquence  de  l’intoxication  plombique  progressive,  on  ne  peut  s’empê- 
cher d’être  frappé  de  leur  analogie.  Et  dès  lors,  il  semble  rationnel  de 
conclure  que  la  cantharidinc  détermine  des  lésions  différentes  suivant  la 
manière  dont  on  l’administre  et  suivant  les  doses  employées. 

Si  l’injection  est  faite  de  manière  à tuer  immédiatement  l’animal,  on 
observera, .comme  Browicz  et  Cornil,  une  glomérulite  aiguë  généralisée. 

Si  l’intoxication  est  produite  plus  lentement,  par  doses  successives,  on 
observe,  au  bout  d’un  mois,  les  lésions  d’une  néphrite  subaiguë,  portant 
surtout  sur  les  épithéliums,  mais  commençant  à envahir  le  tissu  intersti- 
tiel (Cornil). 

Si  l’intoxication  est  encore  plus  lente,  comme  dans  les  cas  d’Anfrecht, 
si  l’animal  n’est  tué  qu’au  bout  de  quatre  mois,  l'inflammation  diffuse  du 
rein  aura  pour  effet  la  rétraction  de  l’organe,  et  on  constatera  les  appa- 
rences du  rein  atteint  de  néphrite  interstitielle. 

Enfin,  une  faible  dose  de  cantharidine  peut  amener  la  mort,  tout  en 
n’altérant  que  certaines  parties  du  rein,  et,  dans  ce  cas  (Germont),  on 
saisit  en  quelque  sorte  le  début  du  processus,  qui  aboutit  à la  longue  à 
l'atrophie  rénale;  certains  systèmes  glomérulaires  sont  seuls  lésés, 
comme  dans  l’intoxication  lente  par  le  plomb,  et  les  lésions  portent  à la 
fois  sur  l’épithélium  et  sur  le  tissu  conjonctif  ambiant. 

Ces  faits,  nous  pouvons  le  dire  dès  à présent,  sont  de  la  plus  haute  im- 
portance au  point  de  vue  de  l’interprétation  du  processus,  morbide  des 
diverses  formes  de  la  maladie  de  Bright.  Les  expériences  de  Charcot  et  de 
Gombault,  sur  l’empoisonnement  progressif  par  le  plomb,  vont  encore  nous 
fournir  de  précieux  renseignements.  Mais,  avant  de  passer  à l’étude  de 
l’albuminurie  plombique,  disons  quelques  mots  des  lésions  provoquées 
par  quelques  autres  substances  toxiques  agissant  d’une  manière  rapide 
sur  le  rein. 

11  est  vraisemblable,  d’abord,  que  la  plupart  des  poisons,  dits  irritants, 
qui  déterminent  de  l'albuminurie,  agissent  sur  le  rein  de  la  même  ma- 
nière que  la  cantharide.  C’est  ce  qui  parait  résulter  de  l’examen  histolo- 
gique des  reins  pratiqué  chez  des  sujets  qui  avaient  succombé  rapide- 
ment à l’empoisonnement  par  divers  acides  minéraux,  acide  sulfurique, 
acide  nitrique,  acide  chlorvdrique,  par  l’ammoniaque,  par  l’acide  oxalique, 
l’acide  pyrogallique,  l’acide  chrysoplianique,  etc.  Du  reste,  dans  ces  cas, 
l’albuminurie  s’accompagne  d’hématurie,  et  l’altération  profonde  du  rein 
est  évidente;  l’expérimentation  ne  fournirait  à cet  égard  aucune  donnée 
nouvelle  intéressante. 

D’autres  médicaments  encore  peuvent  provoquer  une  albuminurie,  le 
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copaliu  (Reinliart),  la  térébenthine  (Todd,  Wagner),  la  terpine  (Lépine),  le 
styrax,  le  pétrole,  le  naplitol,  etc.,  en  application  sur  la  peau  ; pour  ces 
dernières  substances,  il  faut  faire  la  part  de  l’irritation  cutanée,  sur'la- 
quellc  nous  aurons  à revenir;  mais  la  pathogénie  de  ces  albuminuriesa 
été  peu  étudiée. 

Deux  groupes  de  poisons  doivent  seulement  nous  arrêter  un  instant,  en 
raison  des  lésions  spéciales  qu’ils  amènent  du  côté  des  reins;  le  pre- 
mier a pour  type  le  phosphore;  le  second,  l’acide  chromique. 

b.  Mode  d’action  du  phosphore  sur  les  reins.  — Le  phosphore  est 
le  poison  stéatogène  par  excellence.  Introduit  dans  l’organisme,  il  porte 
d’abord  son  action  sur  les  cellules  hépatiques;  les  lésions  rénales  appa- 
raissent un  peu  plus  tard;  mais  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  elles  sont 
déjà  appréciables  dans  les  tubes  contournés  chez  les  animaux  intoxiqués. 
Gornil  et  Brault,  qui  ont  fait  une  analyse  histologique  précise  de  ces 
altérations,  ont  bien  établi  l’ordre  chronologique  de  leur  apparition  (1). 
Pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  on  ne  constate  que  des  modifi- 
cations de  l’épithélium  canaliculaire.  Le  contenu  des  grosses  cellules  des 
tubuli  est  trouble,  granuleux,  mélangé  d’une  grande  quantité  de  fines 
granulations  graisseuses.  L’endothélium  des  capillaires  intertubulaires  et 
des  glomérules  ne  présente  aucune  lésion  appréciable.  Au  quatrième  jour 
de  l’empoisonnement,  l’épithélium  des  tubuli  est  presque  complètement 
détruit;  les  cellules  qui  tapissent  encore  leurs  parois  sont  confondues  les 
unes  avec  les  autres,  et  leur  protoplasma  est  tellement  infiltré  de  graisse 
qu’on  n’y  retrouve  plus  les  noyaux,  dont  la  plupart  sont  probablement 
détruits.  Vers  le  sixième  jour,  la  destruction  cellulaire  des  canalicules  est 
encore  plus  marquée.  En  outre,  l'endothélium  des  capillaires  et  des  glo- 
mérules commence  à s’altérer  et  apparaît  granuleux.  Les  cellules  qui 
revêtent  le  bouquet  de  Malpighi  se  gonflent,  leur  noyau  devient  plus  volu- 
mineux, leur  protoplasma  se  remplit  de  granulations  graisseuses  et  de 
gouttelettes  protéiques. 

Ainsi,  la  lésion  déterminée  par  le  phosphore,  dans  le  rein  comme  dans 
le  foie,  est  essentiellement  une  dégénérescence  graisseuse  des  épithé- 
liums; il  ne  parait  pas  exister,  au  moins  primitivement,  de  phénomènes 
inflammatoires.  La  dégénérescence  porte  surtout-sur  les  tubes  contournés; 
c’est  parles  tubuli  qu’elle  débute;  les  glomérules  ne  sont  altérés  que 
consécutivement.  Cet  envahissement  successif  des  deux  parties  du  système 
sécrétoire  explique  sans  doute  pourquoi  l’albuminurie  n'est  pas  constante 
dans  l’intoxication  phosphorée.  Tant  que  le  glomérule  n’est,  pas  lésé,  le 
sérum  sanguin  ne  filtre  pas.  L’albuminurie  n’existe  qu’autant  que  le 

(1)  Connu,  cl  Brault,  Rech.  Iiist.  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  cl  l’ar- 
senic (Journ.  de  l’anat.  et  de  lu  pliys.,  1882,  janv.). 
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revêtement  endothélial  glomérulaire  se  trouve  intéressé  dans  le  processus 
dégénératif. 

L’arsenic,  l’antimoine,  le  mercure,  l’iodoformc,  déterminent  les  mêmes 
lésions  de  stéatose  épithéliale  (1).  Dans  l’intoxication  par  l’arsenic,  les 
altérations  des  tubuli  seraient,  d’après  Cornil  et  Brault,  plus  lentes  et  plus 
limitées;  l’acide  arsénieux,  donné  à des  cobayes  à la  dose  quotidienne 
de  5 centigrammes,  pendant  plusieurs  jours  de  suite,  déterminerait  une 
stéatose  irrégulièrement  disséminée  des  tubuli,  au  milieu  d’autres  tubes 
restés  parfaitement  intacts. 

c.  Action  de  l’acide  ehromique  et  des  chromâtes.  — Gomme  le 
phosphore,  l’acide  ehromique  porte  son  action  nocive  sur  les  cellules  des 
canalicules  contournés  ; mais  ce  n’est  plus  la  dégénérescence  graisseuse  qui 
résulte  de  l’intoxication  ehromique,  c’est  la  lésion  spéciale  décrite  par 
Weigert  sous  le  nom  de  nécrose  de  coagulation.  Cette  action  des  chro- 
mâtes a été  signalée  par  Gergens  (2)  et  étudiée  par  Kabierske  (3).  L’épi- 
thélium des  tubuli,  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  est  transformé 
en  une  masse  hyaline,  vitreuse,  brillante;  le  noyau  a disparu  ou  ne  se 
laisse  pas  colorer;  tantôt  la  masse  est  réfringente  et  homogène,  tantôt 
elle  est  semée  de  granulations.  Les  cellules  des  tubes  droits  et  celles  des 
glomérules  sont  normales.  La  nécrose  de  coagulalion  n’est,  d’ailleurs,  pas 
spéciale  à l’empoisunnement  paries  chromâtes.  Nous  avons  vu  que  Dunin 
l’avait  signalée  dans  l’intoxication  cantharidienne;  nous  allons  la  retrou- 
ver dans  les  néphrites  parasitaires. 

d.  Albuminurie  plombique.  — Les  expériences  d’À.  Ollivier  ont 
établi,  dès  1863,  l’existence  de  l’albuminurie  par  élimination  rénale  du 
plomb  (4). 

Malgré  les  négations  de  Rosenstein,  l’albuminurie  saturnine  n’est  plus 
contestée,  même  par  les  Allemands,  et  la  fréquence  des  lésions  rénales, 
du  rein  saturnin , chez  les  ouvriers  qui  manient  le  plomb,  ne  permet 
pas  de  douter  de  la  pathogénie  de  cette  albuminurie.  Il  n’y  a plus  à sup- 
poser, avec  Gubler,  qu’elle  est  le  fait  de  la  dyscrasie  cachectique,  « des 
troubles  de  l’hématose  et  de  la  nutrition,  » produits  par  l’intoxication 
plombique.  Elle  résulte  bien  de  l’altération  rénale,  consécutive  à l’action 
exercée  par  la  substance  toxique. 

L’étude  expérimentale  de  ces  lésions  a été  faite  par  Charcot  et  Gom- 


(1)  Voir,  sur  ce  sujet  : Ranvier,  Journal  de  l’anut.  et  de  la plujs.,  1863.  — Salkow ski, 
Yircliow’ s Archiv .,  1863,  Bd  XXXIV.  — Lolliot,  Th.  Paris,  1868.  — Skolosuboff,  Arch. 
phys.,  1873.  — Gaet.  Rummo,  Arcli.  pliys.,  1883. 

(2)  Gergens,  Arch.  f.  exper. patli.,  Bd.  VI,  p.  148. 

(.3)  Kabierske,  Die  Clironimere  (Dissert,  inaug.  Broslau,  1880). 

(4)  A.  Ollivier,  Archiv.  génér.  de  mdd.,  1863. 
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bault(l).  Ces  auteurs  oui  déterminé  chez  des  cobayes  une  intoxication 
saturnine  chronique,  en  mélangeant  à la  nourriture  de  ces  animaux  une 
petite  quantité  de  blanc  de  céruse.  Ceux  qui  prenaient  des  doses  considé- 
rables maigrissaient  rapidement  et  succombaient  au  bout  de  quinze  à 
vingt  jours  avec  des  accidents  convulsifs.  Pour  obtenir  une  survie  de  plu- 
sieurs mois,  on  était  obligé  de  donner  des  doses  faibles  dès  le  début  et 
d’interrompre  de  temps  en  temps  l’ingestion  du  plomb.  11  est  très  remar- 
quable que,  dans  ces  conditions,  Charcot  etGombault  disent  n’avoir  jamais 
observé  de  l’albuminurie  proprement  dite,  mais  seulement,  dans  quelques 
cas,  de  l’hématurie  avec  diminution  des  urines.  Nous  croyons  néanmoins 
que  l'albuminurie  a dû  exister,  mais  d’une  manière  intermittente  et  à dose 
minime;  elle  a pu,  dès  lors,  facilement  échapper  à des  observateurs  qui 
avaient  plutôt  en  vue  l’étude  histologique  des  lésions  que  l’étude  chimique 
de  l’urine.  Les  auteurs  notent  néanmoins  que  l’urine  contenait  du  plomb 
ou  des  sels  de  plomb,  car  elle  se  colorait  en  noir  par  l’acide  sulfhydrique. 
Les  cobayes  mouraient  dans  un  état  de  cachexie  extrême,  quelques-uns 
avec  des  convulsions,  d’autres  avec  de  l’anasarque;  on  a observé  dans 
un  cas  de  la  péricardite. 

En  sacrifiant  les  animaux  intoxiqués  à différentes  époques  de  la 
maladie  artificiellement  produite,  il  est  possible  de  suivre  pour  ainsi  dire 
pas  à pas  l’évolution  et  la  succession  des  lésions.  Dans  les  premières 
périodes,  le  rein  est  augmenté  de  volume,  rouge  ou  anémié,  mais  tou- 
jours lisse  ; plus  tard,  on  voit  se  dessiner  un  grand  nombre  de  petites 
saillies  se  détachant  sur  un  fond  rouge;  parfois,  l’ensemble  du  rein  pré- 
sente un  aspect  manifestement  granuleux. 

L’analyse  microscopique  montre  que  l’élément  sécréteur  est  le  premier 
affecté  et  qu’il  tient  sous  sa  dépendance  les  modifications  qui  surviennent 
consécutivement  dans  la  trame  conjonctive  de  l’organe.  La  première  lésion 
endateest  la  formation  de  petits  blocs  calcaires, incrustés  dans-les cellules 
des  branches  grêles  de  Ilenle.  Plus  tard,  les  branches  montantes  de  l’anse 
de  Ilenle  et  les  tubuli  contorti  apparaissent  dilatés;  leur  épithélium  est 
aplati;  il  revient  à l’état  embryonnaire  et  se  montre  en  voie  de  prolifé- 
ration. En  même  temps,  la  paroi  des  tubes  s’épaissit.  Des  modifications 
analogues  se  produisent  dans  l’endothélium  et  dans  la  paroi  delà  capsule 
de  Bowmann.  Ces  altérations  aboutissent  à une  atrophie  complète  du 
tube,  et  cette  atrophie  s’étend  progressivement  depuis  l’origine  capsulaire 
jusqu’à  la  pyramide.  La  capsule  de  Bowmann,  dilatée  d’abord,  s’épaissit 
ensuite,  et  finit  par  s’appliquer  sur  le  bouquet  glomérulaire,  à mesure  que 
le  tissu  conjonctif  se  rétracte. 

Le  tissu  conjonctif  de  néo-formation  présente  une  disposition  spéciale. 

(1)  Charcot  et  Gomdault,  Arcli.  phys.  norm..et  patli.,  18S1,  p.  i26. 
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Sur  une  coupe  transversale  portant  sur  la  substance  corticale  , ou 
constate,  après  coloration  par  le  picro-earmin,  t rois  parties  distinctes  : 
1°  une  tache  centrale,  fibreuse,  correspondant  à la  partie  moyenne  du 
prolongement  des  tubes  deFerrein;2°  une  zone  conjonctive  périphérique 
reliant  irrégulièrement  entre  eux  les  gloinérules;  3°  des  tractus  intermé- 
diaires, étendus  comme  des  rayons  de  roue  entre  la  tache  centrale  et 
la  zone  périphérique.  Dans  les  phases  avancées  du  processus,  le  tissu 
de  sclérose  est  beaucoup  plus  développé,  tout  en  conservant  la  même 
disposition  générale. 

Mais  deux  laits  importants  sont  à signaler;  si  certains  tubes,  si  certains 
« systèmes  glomérulaires  »>  sont  complètement  atrophiés  et  détruits, 
d’autres  subsistent  à peu  près  sains  au  milieu  du  tissu  sclérosé.  C’est 
cette  distribution  irrégulière  de  la  lésion  qui  explique  la  formation  des 
granulations.  La  granulation  est  constituée  par  les  canalicules  intacts, 
par  la  partie  du  labyrinthe  épargnée,  entourée  de  bandes  scléreuses  et  de 
tubes  atrophiés.  D’autre  part,  les  gros  vaisseaux  du  rein  ne  présentent 
aucune  lésion  ; seules,  les  artérioles  qui  traversent  les  plaques  de  sclérose 
sont  atteintes,  et  encore  elles  ne  sont  prises  que  par  leur  périphérie,  leur 
lumière  restant  perméable  et  la  membrane  interne  normale;  de  même, 
les  capillaires  glomérulaires  restent  intacts  pendant  presque  toute  la 
durée  de  la  maladie;  ce  n’est  qu’accessoirement  qu’on  y constate  quel- 
que altération. 

Ce  qui  ressort  de  cette  analyse,  c’est  qu’en  s’éliminant  par  le  rein  le 
plomb  ne  porte  nullement  son  action  sur  les  vaisseaux  et  sur  le  tissu 
interstitiel,  mais  uniquement  sur  les  épithéliums  glandulaires;  les  lésions 
conjonctives  et  vasculaires  sont  secondaires  aux  lésions  épithéliales.  En 
deuxième  lieu,  ces  lésions  ne  s’étendent  pas  à la  totalité  des  éléments  du 
rein  ; dans  chaque  lobule,  à côté  de  tubes  malades,  on  en  rencontre 
d’autres  qui  sont  restés  intacts.  Chaque  système  glomérulo-tubulaire  se 
modifie  donc  et  s’atrophie  pour  son  propre  compte,  pour  ainsi  dire,  et 
cela  depuis  son  origine  jusqu’à  sa  terminaison  ; l’atrophie  se  fait  pièce 
par  pièce,  proportionnellement  sans  doute  au  degré  d’activité  individuelle 
de  chaque  système. 

En  résumé,  parmi  les  substances  toxiques  qui  déterminent  l’albuminu- 
rie, on  pourrait  établir  un  certain  nombre  de  variétés.  Pour  toutes,  les 
conditions  instrumentales  de  l’albuminurie  sont  les  mêmes;  elles  agissent, 
non  pas  enformantavccl’albuminedu  sang  descombinaisonshypolhéliques 
qui  la  rendent  plus  diffusible,  mais  en  altérant  au  passage  le  filtre  rénal. 
Mais  leur  mode  d’action  sur  le  filtre  est  variable  : les  unes  s’éliminent 
surtout  par  les  glomérulcs;  les  autres,  par  l’épithélium  des  canalicules; 
celles-ci  provoquent  des  lésions  irritatives,  inflammatoires  -,  celles-là,  des 
lésions  dégénératives,  des  transformations  graisseuses;  d’autres,  de  véri- 
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tables  nécroses  épithéliales.  Enfin,  suivant  leur  mode  d'administration  et 
la  dose  à laquelle  elles  sont  ingérées,  les  unes  provoquent  d’emblée  une 
altération  dilluse,  totale,  de  tous  les  éléments  du  rein  ; les  autres,  au  con- 
traire, une  altération  lente,  progressive,  pièce  à pièce  en  quelque  sorte, 
des  différents  systèmes  canaliculaires.  A cet  égard,  l’essai  de  classifica- 
tion suivant  pourrait  être  proposé  : 

Substances  s’éliminant  surtout  et  primitivement  par  le  glomérule  : 
type,  la  cantharidine. 

Substances  s’éliminant  par  l’épithélium  des  tubuli  : type,  le  phosphore, 
le  plomb. 

Toxiques  phlogogènes  : cantharide  et  tous  les  poisons  irritants. 

lexiques  stéatogènes  : phosphore,  arsenic. 

loxiques  nécrcbiogènes,  acide  chromique  et  chromâtes. 

Substances  déterminant  une  inflammation  diffuse  de  tous  les  éléments 
du  rein  : cantharide. 

Substances  déterminant  l’altération  systématique  et  individuelle  des 
éléments  glandulaires  : plomb. 

Mais  il  faudrait  se  garder  de  vouloir  attribuer  aux  termes  de  cette  clas- 
sification une  valeur  absolue.  En  réalité,  si  ces  divisions  sont  vraies  pour 
quelques  substances,  elles  se  confondent,  pour  la  plupart,  les  unes  dans 
les  autres.  Et  quant  au  dernier  caractère,  l’action  diffuse  on  systématique 
sur  le  rein,  il  appartient  vraisemblablement  à toutes  les  substances  éli- 
minées par  l’urine  ; la  différence  d'action  ne  nous  parait  pas  tenir  à la  qua- 
lité même  du  poison  ; c’est  affaire  de  dose  et  de  temps,  et  non  affaire  de 
nature. 

2°  Albuminuries  microbiennes.  — On  pourrait  s’étonner  à bon  droit 
de  voir  classer  les  albuminuries  microbiennes  parmi  les  albuminuries 
d’ordre  dvscrasique,  par  altération  chimique  du  plasma.  Ce  n’est  pas  que 
nous  ayons  l’intention  de  trancher  ainsi  sans  discussion  la  question  fort 
complexe  du  mode  d’action  des  microbes  sur  le  rein.  Certes,  l’hypothèse 
d’une  modification  chimique  de  l’albumine  par  les  microbes  n’a  rien  d’in- 
vraisemblable ; mais  que  ce  soit  cette  altération  humorale  qui  détermine 
le  passage  de  l’albumine  dans  l’urine,  nous  ne  le  croyons  pas  plus  poul- 
ies microbes  que  pour  les  diverses  substances  toxiques  énumérées  ci- 
dessus.  Ce  n’est  donc  pas  comme  altérants  chimiques  que  nous  rangeons 
les  micro-organismes  parasitaires  à la  suite  des  substances  hétérogènes 
capables  de  produire  l’albuminurie  ; c’est  simplement,  et  sans  vouloir 
préjuger  de  leur  action  pathogénique,  à titre  de  matières  étrangères  en 
suspension  dans  le  plasma  sanguin  et  dont  l’économie  se  débarrasse  par 
l’émonctoire  rénal. 

Ceci  dit,  nous  ajouterons  qu’il  ne  sera  traité  ici  que  des  albuminuries 
microbiennes  expérimentales.  L’application  qu’on  a faite  de  ces  expé- 
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riences  à la  pathologie  humaine  et  la  question  des  néphrites  parasitaires 
seront  discutées  ailleurs. 

Les  micro- organismes  introduits  dans  l’économie  et  mélangés  au 
plasma  sont-ils  éliminés  par  le  rein  ? Cette  élimination  s'accompagne- 
t-elle  d’albuminurie?  Cette  albuminurie  est-elle  en  rapport  avec  des 
lésions  rénales?  Par  quel  mécanisme  les  microbes  provoquent-ils  ces 
lésions?  Telles  sont  les  principales  questions  que  l’on  peut  demander  à 
l’expérimentation  de  résoudre. 

Les  premières  expériences  tentées  par  Fischer,  Klcbs,  Markwald,  Litten 
et  d’autres(I),  à l’aide  de  liquides  putrides  injectés  dans  les  veines,  n’ont 
qu’une  valeur  médiocre.  Sans  doute,  on  détermine  ainsi  chez  le  lapin  des 
néphrites,  de  l’albuminurie,  avecprésence,  dans  l’urine,  de  cylindres  farcis 
de  bactéries;  mais  les  liquides  en  putréfaction  contiennent  d’autres 
substances  irritantes  pour  le  rein  que  des  microbes,  et  il  n’y  a pas  de 
raisons  sérieuses  d'attribuer  l’albuminurie  aux  bactéries  plutôt  qu’à  ces 
substanceséliminées  en  même  temps.  Pour  que  l’expérience  ait  une  valeur 
réelle  et  démonstrative,  il  faut  que  le  microbe  introduit  dans  le  sang,  soit 
par  injection  intra-veineuse,  soit,  et  l’expérience  est  encore  plus  probante, 
par  injection  sous-cutanée,  appartienne  à une  espèce  déterminée,  puri- 
fiée par  des  cultures  successives,  et  qu’il  soit  reconnaissable  avec  ses  ca- 
ractères propres  à la  fois  dans  le  sang,  dans  le  rein  et  dans  l’urine. 

11  faut  bien  reconnaître  que  les  expériences  faites  avec  cette  rigueur 
sont  peu  nombreuses.  Bien  qu’elles  n’aient  pas  été  entreprises  à ce  point 
de  vue  spécial,  les  recherches  de  Grawitz  sur  le  développement  des 
mucédinées  dans  l’organisme  animal  fournissent  des  résultats  intéres- 
sants. En  injectant  dans  la  jugulaire  de  chiens  et  de  lapins  une  petite 
quantité  de  spores  de  moisissures  ( pénicillium  ou  eurotium),  devenues 
aptes,  par  une  méthode  spéciale  de  culture,  à se  développer  dans  un  mi- 
lieu alcalin,  voici  ce  qu’a  observé  Grawitz  (2).  Dans  les  vingt-quatre  àqua- 
rante-huit  premières  heures  après  l’introduction  des  spores,  rien  d’anormal 
ne  se  remarque  dans  l’allure  des  animaux.  Plus  tard,  ils  deviennent  abat- 
tus, somnolents,  perdent  l’appétit;  l’albumine  apparaît  en  quantité  con- 
sidérable dans  l’urine,  et  la  mort  arrive  lentement,  sans  élévation  de  la 
température,  au  bout  de  trois  jours  eu  moyenne  pour  les  lapins,  de  quatre 
à cinq  jours  pour  les  chiens.  A l'autopsie,  bien  que  les  foyers  emboliques 
de  parasites  se  soient  développés  dans  toutes  les  régions,  les  organes  qui 
présentent  les  altérations  les  plus  profondes  sont  les  reins.  La  capsule  est 

(1)  Kleiis,  Archiv.  f.  exp.  path.,  1873,  Bd.  IV.  — Litten,  Zeiiscli.  f.  Klinmed 
Bd.  II,  p.  4o 2. 

(2)  Grawitz,  Ueber  die  Scliimmel  Vegelationen  in  thierischen  Organiswus,  etc. 

( Virchow'8  Archiv-,  Bd.  81). 
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infiltrée  par  les  mycéliums  formant  une  sorte  de  feutrage  d’un  exubérance 
extraordinaire.  Les  reins  sont  semés  de  grains  miliaires,  blancs,  étoilés, 
allant  jusqu’à  la  grosseur  d’un  grain  de  cbènevis,  Les  foyers  mycosiques 
se  voient  en  grand  nombre  dans  les  profondeurs  de  la  substance  corticale. 
Au  microscope,  on  constate  que  ces  foyers  ont  en  général  pour  point  cen- 
tral d’origine  un  glomérule,  la  capsule  de  llowmann  est  perforée.par  cent 
tubes  en  germination,  dont  les  ramifications  s’étendent  dans  le  parenchyme 
voisin.  Outre  ces  épais  amas  de  champignons,  visibles  à l’œil  nu,  le  mi- 
croscope en  révèle  d’autres,  isolés  et  en  petits  groupes,  entre  les  tubuli 
contorli  et  dans  la  lumière  des  petites  branches  artérielles,  à l’union  des 
régions  médullaires  et  corticales.  Dans  le  foyer  mycosique  les  tubes  uri- 
nifères  sont  détruits  ; à la  périphérie,  les  épithéliums  deviennent  granu- 
leux et  graisseux,  leur  noyau  pâlit  et  se  fragmente.  Ce  n’est  qu’à  une  cer- 
taine distance  de  la  fructification  parasitaire  que  les  canalicules  repren- 
nent leur  aspect  normal. 

Ce  qu’il  faut  retenir  de  ces  expériences,  c’est  la  prédilection  des  spores 
en  circulation  dans  le  sang  pour  le  tissu  rénal,  attestée  par  la  prédomi- 
nence  des  noyaux  parasitaires  dans  le  rein  ; c’est  la  constance  et  l’abon- 
dance de  l’albuminurie,  en  rapport  évident  avec  le  développement  local 
des  champignons. 

Capitan  a essayé  de  produire  directement  l’albuminurie  microbienne 
par  injection  intra-veineuse  de  levure  de  bière  chez  des  lapins  et 
des  chiens.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  les  spores  de  levure  ap- 
paraissent dans  1’urine,  qui  devient  albumineuse  ; l’albumine,  d’abord 
minime,  augmente  progressivement,  en  même  temps  que  le  nombre  des 
spores,  qu’on  aperçoit  libres  dans  l’urine  ou  annexées  à des  cylindres 
granuleux.  Pendant  un  nombre  de  jours  variables  (un  mois  chez  un 
chien),  le  sang  et  l’urine  contiennent  encore  des  spores  de  levure,  et 
l’albuminurie  persiste  ; puis  progressivement,  l’albumine  disparaît,  et  on 
ne  trouve  plus,  au  miscroscope,  ni  dans  le  sang  de  l’oreille,  ni  dans 
l’urine,  trace  despores  (1). 

(1)  Capitan,  Recherches  cxp.  et  clin,  sur  les  albumiuuries  transitoires  (77t. 
Paris,  1883,  p.  34).  — Voici  une  des  expériences  les  plus  probantes  : 

30  janvier. — Chien  griffon  bâtard,  poids  6 kilogrammes,  en  bonne  santé,  n’ayant 
rien  dans  l’urine.  On  lui  injecte  très  lentement,  en  une  heure  et  quart,  au  moyen  d'une 
seringue  de  Pravaz,  dans  la  jugulaire  externe,  4 grammes  do  levure  de  bière 
fraîche  diluée  dans  60  centimètres  cubes  d’eau  distillée,  puis  passée  à travers 
un  linge  fin.  Peu  de  réaction  immédiate.  Pendant  les  deux  jours  suivants,  pas  d’al- 
bumine dans  l’urine. 

7 février.  — Une  goutte  du  sang  de  l’oreille  montre  un  grand  nombro  de  spores  de 
levure.  Dans  l’urine,  albumine  rétractile  on  fins  grumeaux.  Au  microscope,  spo- 
res de  levure  en  certaine  quantité,  et  quelques  cylindres  granuleux  contenant  géné- 
ralement une  ou  deux  spores. 
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Charrin  a eu  l’idée  de  se  servir,  pour  élucider  la  palliogénie  de  ces 
albuminuries  microbiennes,  du  microbe  du  pus  bleu,  le  micrococcus 
pyocyaneus. 

Ce  microbe  se  différencie  non  par  sa  forme,  mais  par  sa  fonction.  On 
sait  qu’il  fabrique,  en  se  développant,  une  substance  définie,  la  ptjoaja- 
nine,  dont  la  couleur  bleue  caractérise  ses  cultures.  Il  est  donc  facile  de 
déceler  sa  présence  dans  un  liquide  ou  dans  un  tissu  quelconque  par 
la  culture  d’une  goutte  de  ce  liquide  ou  d’une  parcelle  de  ce  tissu  dans 
un  milieu  approprié.  Si  on  injecte  dans  les  veines  d’un  lapin  une  cer- 
taine quantité  d’une  culture  pure  de  micrococcus  ptjoeyaneus , on  voit 
apparaître  l’albuminurie  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  l’in- 
jection. La  mort  est  la  règle,  du  quatrième  au  dixième  jour  ; l’albumi- 
nurie va  sanscesse  croissant,  et  peut  devenir  très  abondante.  A l’autop- 
sie, le  microscope  montre  les  lésions  d’une  inflammation  diffuse,  portant 
surtout  sur  les  épithéliums.  La  présence  du  microbe  dans  le  parenchyme 
rénal  et  dans  l’urine  est  attestée  d’une  manière  irréfutable  par  le  fait 
suivant  : si  on  ensemence  un  bouillon  stérilisé  avec  uneparcelle  du  rein 
ou  une  goutte  de  l’urine  albumineuse  du  lapin  injecté,  la  teinte  bleue 
caractéristique  de  la  pvocyanine  se  développe  rapidement  dans  le  liquide 
de  culture,  preuve  certaine  de  la  présence  du  microbe  spécifique  dans  le 
rein  et  de  son  passage  dans  l’urine  avec  l’albumine  du  sérum  san- 
guin. 

11  reste  à déterminer  si  le  microbe  agit  par  lui-même  ou  indirecte- 
ment par  la  substance  qu’il  fabrique.  Pour  cela,  des  cultures  riches  en 
pyocyanine  sont  filtrées  au  filtre  Chamberland.  Le  liquide  qui  passe  con- 
serve sa  coloration  et  toutes  les  réactions  de  la  pyocyanine,  il  ne  contient 
pas  de  parasites.  Or,  ce  liquide,  injecté  aux  mômes  doses  que  les  cultures 
du  microbe,  ne  produit  pas  l’albuminurie.  11  faut  en  introduire  dans  les 
veines  quarante  à soixante  centimètres  cubes  par  kilogramme  d’animal 

8 février.  — Les  cylindres  sont  plus  abondants  et  renferment  jusqu’à  7 et 
8 spores. 

12  février.  — Albumine  toujours  finement  rétractile,  avec  nombreuses  spores 
dans  l’urine. 

14  février.  — Los  spores  do  levure  deviennent  rares  dans  le  sang;.  Dans  l’urine 
il  n’y  a plus  que  de  l’albumine  non  rétractile;  les  spores  et  les  cylindres  sont  peu 
abondants. 

21  février . — L’urine  ne  renferme  plus  qu’une  très  minime  quantité  d’albumine  ; 
on  n’y  voit  que  quelques  très  rares  spores,  et  plus  rarement  encore  un  cylindre, 
ordinairement  petit. 

l’r  mars.  — On  ne  trouve  plus  do  spores  neltos  dans  l’urine,  ni  de  cylindres;  al- 
bumine douteuse.  L’animal  se  porte  bien;  il  n’a  du  reste  jamais  paru  malade  pen- 
dant tout  le  temps  qu’a  duré  l’expérience;  pas  de  diarrhée,  ni  d’amaigrissement 
marque. 
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pour  que  l’albumine  passe  dans  l’urine;  et  même  avec  ces  doses,  l’albumi- 
nurie n’est  que  transitoire  et  disparaît  rapidement  (1). 

C’est  donc  bien  le  microbe  qui,  par  lui-même,  détermine  les  lésions 
rénales  et  l’albuminurie.  La  démonstration  de  Gharrin  parait  à peu  près 
complète,  Elle  ne  nous  laisse  indécis  que  sur  un  point  : comment  se 
produisent  les  lésions  épithéliales  ? Est-ce  l’élimination  microbienne,  le 
passage  des  parasites  à travers  les  épithéliums,  qui  altère  la  constitution 
de  la  cellule,  à la  manière  des  substances  toxiques  excrétées  par  le 
rein?  Ou  bien  est-ce  indirectement,  en  s’accumulant  dans  les  capillaires 
et  les  vaisseaux  glomérulaires,  en  les  tlirombosant,  en  supprimant  ainsi 
l’apport  du  sang  oxygéné,  que  les  microbes  amènent  la  dégénérescence 
secondaire  ou  la  nécrose  des  cellules  rénales  ? C’est  là  une  question  im- 
portante, qu’on  ne  peut  résoudre  à priori,  comme  le  fait  Charrin,  qui, 
à l’exemple  de  son  maître  Bouchard,  admet  une  lésion  traumatique  de 
l’épithélium  au  contact  du  parasite  éliminé.  Car  il  est  bien  démontré  que 
certains  microbes  traversent  le  filtre  rénal  et  se  retrouvent  dans  l’urine 
sans  qu’on  puisse  constater  la  moindre  modification  épithéliale;  et  d’un 
autre  côté,  les  thromboses  parasitaires  représentent,  comme  nous  le 
verrons  tout  à l’heure,  une  des  lésions  histologiques  le  plus  habituelle- 
ment observées  dans  les  reins  des  sujets  qui  ont  succombé  à une  maladie 
infectieuse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  trois  séries  d’expériences  établissent  l’existence 
de  l’albuminurie  consécutive  à la  présence  de  parasites  végétaux  dans 
le  sang.  Mais  dans  l’histoire,  si  pleine  encore  d’obscurité,  des  microbes  et 
de  leur  action  pathogénique,  nous  n’avons  pas  le  droit  de  conclure  d’une 
espèce  à une  autre. 

Et,  dans  le  cas  particulier,  on  aurait  bien  tort  de  généraliser  ; il  faut 
s’en  tenir,  comme  conclusion,  aux  termes  rigoureux  des  expériences 
faites  : liinjection  intra-veineuse  des  spores  acclimatées  des  moisissures, 
tfé  la  levure  de  bière,  du  micrococcus  pyocyaneus,  détermine  une  albu- 
minurie avec  élimination  des  parasites  injectés.  Voici,  en  effet,  quatre  au 
très  variétés  de  microbes,  dont  les  caractères  morphologiques  sont  nette- 
ment définis,  la  bactéridie  charbonneuse,  le  microbe  de  la  septicémie  des 
souris,  celui  de  la  septicémie  des  lapins,  le  bacille  du  jéquirity  ; ces  or- 
ganismes circulent  dans  le  sang  et  passent  même  dans  l’urine,  sans  pa- 
raître provoquer  ni  lésion  rénale,  ni  albuminurie. 

Koch,  par  l'injection  sous-cutanée  de  sang  putréfié  ou  d’infusion  de 
chair  musculaire,  a déterminé  chez  la  souris  et  chez  le  lapin  diverses 
variétés  de  septicémie,  caractérisées  chacune  par  un  microbe  spécial,  la 
septicémie  de  la  souris  par  un  bacille  extrêmement  fin  et  petit,  la  septi- 
cémie du  lapin  par  une  grosse  bactérie  un  peu  ovoïde.  Dans  les  deux 

(1)  Charrin,  Cité  par  Gaucher,  Th.  agrég .,  1886. 
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cas,  les  animaux  mouraient  rapidement,  avec  une  généralisation  extrême 
des  parasites  dans  le  sang  et  dans  la  lymphe-,  sans  infarctus,  ni  suppu- 
ration. Les  coupes  du  rein  montraient  des  colonies  de  bacilles  dans  les 
vaisseaux;  les  capillaires  glomérulaires  en  étaient  tapissés  et,  par  places, 
presque  complètement  obstrués.  Mais  ni  le  tissu  conjonctif  ambiant,  ni  les 
épithéliums  des  tubuli  ne  contenaient  de  parasites,  etaucune  altération 
histologique  de  ces  éléments  n’était  appréciable  (1).  Dans  ces  deux  mala- 
dies expérimentales,  les  microbes  ne  paraissent  donc  avoir  aucune  ten- 
dance à sortir  du  sang  et  à s’éliminer  par  le  rein.  Koch  ne  dit  pas,  tou- 
tefois, avoir  recherché  les  bacilles  dans  l’urine. 

Cornil  produit  de  même  une  septicémie  spécialechez  les  grenouilles  par 
l’injection  sous-cutanée  d’une  ou  deux  gouttes  de  macération  de  jéqui- 
rity.  Les  bacilles  envahissent  rapidement  le  sang  et  passent  dans  l’urine, 
où  il  est  facile  de  les  reconnaître  au  microscope.  L’examen  des  coupes 
du  rein  montre  que  toutes  les  anses  glomérulaires  et  les  capillaires  en 
sont  remplies.  On  en  trouve  accolés  à la  capsule  de  Bowma  nn,  dans  la  ca- 
vité des  glomérules,  dans  la  lumière  des  tubuli,  libres  ou  adhérents 
au  bord  des  cellules.  Le  passage  des  bactéries  à travers  l’épithélium  rénal 
est  donc  indiscutable.  Et  cependant,  d’après  Cornil,  il  n’existe  aucune 
lésion  appréciable  des  éléments  sécréteurs;  les  cellules  des  canalicules, 
nettement  striées,  ne  présentent  ni  tuméfaction  trouble,  ni  granulations 
graisseuses;  il  n’y  a pas  non  plus  d’exsudations  anormales,  en  boules  ou  en 
cylindres,  dans  les  cavités  tubulaires'(2). 

Enfin,  Strauss  a constaté,  chez  les  cobayes  inoculés  avec  la  bactéridie 
charbonneuse,  que  les  capillaires  rénaux,  les  vaissaux  glomérulaires, 
aussi  bien  que  les  vaisseaux  de  tous  les  autres  organes,  sont,  pour  ainsi 
dire,  farcisde  bactéridies,  mais  que  les  cellules  secrétoires  sont  absolument 
normales.  Et  cependant  les  microbes  ont  passé  à travers  ces  cellules,  car 
la  culture  d’une  goutte  d’urine  a donné  à Strauss  des  résultats  posi- 
tifs, môme  quand  le  microscope  ne  décelait  pas  de  bacilles  dans  ce 
liquide  (3). 

Il  ne  faudrait  point  toutefois  pousser  à l’extrême  les  conséquences  de 
ces  recherches  négatives.  Pour  le  charbon  au  moins,  l’absence  de  lésions 
rénales  peut  être  attribuée  à la  rapidité  de  la  mort,  chez  des  animaux 
trop  sensibles  à l’action  de  la  bactéridie.  Chez  les  moutons  et  chez 
l’Iiomme,  où  la  maladie  a une  durée  plus  longue,  l’albuminurie  et  l’hé- 
maturie s’observent  concuremment  avec  l’élimination  des  bacilles 


(1)  Koch,  Unters.  uber  die  Etiologie  der  Wundinfeclionkrankeiten , Leipzig,  1878. 

(2)  Cornil  et  Berlioz,  Exp.  sur  l’empoisonnement  par  les  bacilles  du  joquirity 
(Arch.  phys.  1883,  p.  111). 

(3)  Strauss  et  Chamreri.and,  Arch.  pliys.,  1883. 
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du  charbon,  et  l’existence  de  lésions  rénales  n’est  pas  douteuse  dans 
ces  cas. 

Les  expériences  de  Wyssokowitsch  inspirent  encore  une  plus  grande 
réserve  et  doivent  mettre  en  garde  les  esprits  portés  aux  hypothèses  et 
aux  généralisations  prématurées.  En  recherchant  ce  que  devenaient  les 
microbes  injectés  dans  le  torrent  circulatoire  des  animaux  à sang  chaud, 
Wyssokowitsch  est  arrivé  à des  résultats  qui  portent  une  atteinte  sérieuse 
à l’idée  d’une  élimination  préservatrice  de  ces  parasites  par  l’émonctoire 
rénal. 

L’auteur  a employé  pour  ses  injections  un  grand  nombre  d’espèces  mi- 
crobiennes : les  spores  de  l’aspergillus  et  du  pénicillium  glaucum  ; des 
microbes  non  pathogènes  : le  bacillus  subtilis,  le  ferment  lactique,  le 
bacille  de  Finkler  et  Prior  ; des  microbes  pathogènes  pour  l’homme  et 
d’autres  animaux,  mais  inoffensifs  pour  les  animaux  en  expérience  : le 
micrococcus  tetragenus,  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde,  Je  bacille-virgule 
du  choléra,  le  streptococcus  pyogenes;  des  microbes  pathogènes  pour  les 
animaux  en  expérience  :1e  staphvlococcus  aureus,  la  bactéridie  du  charbon  ; 
enfin  des  microbes  non  pathogènes  pour  les  animaux  quand  ils  sont 
introduits  dans  le  sang  en  petites  quantités,  mais  qui  le  deviennent 
quand  l’injection  se  fait  à doses  massives-,  le  bacillus  indicus  ruber,  le 
bacillus  crassus  sputigenus,  etc.  Dans  la  plupart  de  ces  expériences,  quels 
que  fussent  les  microbes  injectés,  la  culture  était  impuissante  à déceler 
la  présence  de  ces  microbes  dans  l’urine  des  animaux,  qu’elle  ait  été 
recueillie  pendant  la  vie  ou  après  la  mort.  Exceptionnellement,  l’urine 
des  animaux  rendus  charbonneux  contenait  le  bacillus  anthracis;  mais 
dans  ces  cas,  les  reins  présentaient  des  lésions  hémorragiques  et  des 
ruptures  vasculaires.  11  en  fut  de  même  pour  les  animaux  à qui  on  avait 
injecté  le  streptococcus  pyogenes  ou  le  staphvlococcus  aureus  ; quand  ces 
organismes  se  retrouvaient  dans  l’urine,  les  reins  contenaient  des  infarctus 
ou  des  foyers  de  nécrose  (1). 

On  voit,  en  somme,  que  si  l’expérimentation  nous  démontre  la  réalité 
des  albuminuries  microbiennes,  elle  ne  nous  renseigne  pas  nettement 
sur  la  nature  des  altérations  provoquées  par  le  passage  des  parasites 
à travers  le  rein.  Nous  sommes  obligés,  sur  ce  point,  de  nous  en 
tenir  aux  constatations  de  l’histologie  pathologique.  (Voir,  plus  loin, 
Albuminuries  fébriles.) 

Si  nous  cherchons  à résumer  ce  trop  long  exposé  des  conditions  chimi- 
ques qui  président  au  passage  de  l’albumine  dans  l’urine,  nous  dirons  : 

(1)  Wyssokowitsch,  Sur  le  sort  des  micro-organismes  injectés  dans  le  sang  des 
animaux  à sang  chaud  ( Koch's  u.  Pflluger's  Zeitschrift  für  K y g • , 1S86.  Bd.  I, 
p.  45). 
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Que  le  mot  albuminurie  dyscrasique  ne  doit  pas  être  entendu  dans 
le  sens  restreint  que  lui  avaient  assigné  les  anciens  auteurs  (albuminurie 
par  altération  chimique  des  albuminoïdes  du  sang); 

Qu’il  doit  être  regardé  comme  synonyme  d’albuminurie  par  altération 
du  sang,  quelle  que  soit  la  substance  anormale  qui  vient  modifier  la  com- 
position du  plasma; 

Que,  dans  ces  termes  plus  compréhensifs,  la  plupart  des  albuminuries 
ressortissent  à l’albuminurie  dyscrasique  ; 

Qu’il  n’v .a  pas  lieu  d’attribuer  aux.  albuminuries  consécutives  aux 
injections  intra-veineuses  de  matières  albuminoïdes  hétérogènes  une 
pathogénie  spéciale  ; 

Que  l’adultération  du  plasma  par  une  substance  étrangère  quelconque, 
matière  albuminoïde,  substance  chimique,  organique  ou  inorganique, 
parasites,  détermine  toujours  l’albuminurie  par  le  même  mécanisme  ; 

Que,  dans  tous  les  cas,  l’albumine  du  sérum  du  sang  passe  dans 
l’urine,  non  parce  qu’elle  est  ebi iniquement  modifiée,  mais  parce  que  la 
membrane  filtrante  de  l’urine  est  altérée  au  contact  de  la  substance 
hétérogène  mélangée  au  liquide  sanguin. 

II.  — Conditions  physiques  et  mécaniques. 

Les  principales  conditions  physiques  qui  peuvent  influencer  la  filtration 
d’un  liquide,  c’est-à-dire  sa  transsudalion  à travers  une  membrane  sous 
une  certaine  pression,  sont  : l°les  variations  mêmes  de  cette  pression ;2°  la 
température  du  liquide  filtrant;  3°  s’il  s’agit  d’un  liquide* en  circulation, 
la  vitesse  du  courant. 

Au  point  de  vue  spécial  de  la  sécrétion  urinaire,  c’est  le  rôle  de  la 
pression  qui  a surtout  fixé  l’attention  des  observateurs.  Depuis  le  travail 
de  Ludwig,  la  pression  vasculaire  a toujours  paru  la  condition  physique 
essentielle  de  la  filtration  de  l’urine  (1).  Ce  principe  peut-il  s’appliquer 
à la  filtration  de  l’albumine?  Nous  nous  sommes  déjà  expliqués  à cet 
égard.  La  sécrétion  urinaire  ne  peut  être  regardée  comme  un  simple 
phénomène  physique  ; pour  la  filtration  de  l’eau,  comme  pour  le  passage 
des  autres  éléments  de  l’urine,  l’élément  épithélial,  l’activité  cellulaire, 
jouent  un  rôle  indiscutable.  À plus  forte  raison,  ne  pouvons  nous  admettre 
que  le  passage  de  l’albumine  dépend  d’une  simple  modification  de  la 
pression.il  est  possible  toutefois  que  la  pression,  aussi  bien  que  les  autres 
conditions  physiques  de  la  filtration,  ait  une  inlluence  sur  la  quantité 
d’albumine  qui,  du  sang,  passe  dans  l’urine.  L’étude  de  ces  diverses 

(1)  Ludwig,  Jieitragezur  Lehre  von  Médian,  der  // irnsecretion,  Marburg,  18i.'î. 
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conditions  physiques  doit  donc  nous  arrêter  un  instant.  A tous  égards, 
d’ailleurs,  les  intéressantes  expériences  de  Runeberg,  qui  ont  remis  ce 
sujet  en  discussion,  méritent  une  attention  sérieuse  et  ne  peuvent  être 
passées  sous  silence. 

A.  — La  filtration  de  l’albumine  à travers  les  membranes  animales 
étudiée  au  point  de  vue  purement  physique. 

1°  Influence  de  la  pression.  — Jusque  dans  ces  dernières  années, 
tout  le  monde  était  d’accord  sur  le  rôle  de  la  pression  dans  les  phéno- 
mènes de  filtration.  Une  solution  quelconque  filtre  d’autant  mieux  qu’elle 
est  soumise  à une  pression  plus  forte;  et  comme  corollaire,  l’excès  de 
pression  vasculaire  est  une  cause  d’albuminurie,  — tels  étaient  les  deux 
axiomes  qui  s’imposaient  à tous  et  dont  nul  ne  songeait  à contester  la 
vérité.  Les  travaux  de  Valentin,  de  Witticli,  de  Schmidt,  de  Funke,  de 
Hoppe-Seyler  (1)  paraissaient  avoir  lixé  définitivement  la  science  sur  ce 
point.  Toutefois,  ces  différents  auteurs  n’avaient  pas  expressément  noté 
que  l’augmentation  de  pression  accroît  la  proportion  d’albumine  filtrée.  Les 
deux  principales  conclusions  qui  ressortent  de  leurs  expériences  sont 
résumées  ainsi  par  Runeberg  : 1°  Dans  la  filtration  des  solutions  albumi- 
neuses, le  contenu  du  filtrat  en  albumine  est  plus  faible  que  celui  de  la 
solution  primitive;  2°  une  pression  forte  augmente  la  quantité  de  liquide 
filtré,  ainsi  que  sa  richesse  relative  en  sels. 

En  1877 , Newmann  (de  Glascow)  publiait  un  travail , qui  étend 
cette  dernière  conclusion  à la  proportion  d’albumine  contenue  dans  le 
filtrat.  Avec  une  solution  d’albumine  à 40  pour  1000,  et  une  pression 
variant  de  10  à 50  millimètres  de  mercure , Newmann  constate  que,  pour 
chaque  10  millimètres  de  pression  en  sus,  la  quantité  de  liquide  filtré 
augmente  de  21  centimètres  cubes  par  minute.  Et  d’autre  part,  le  pour- 
centage de  l’albumine  contenue  dans  le  filtrat  croit  en  relation  directe 
avec  l’augmentation  de  pression.  Ainsi,  sous  la  pression  de  10  milli- 
mètres, 10 centimètres  cubes  du  filtrat  contiennent  0,093  d’albumine;  avec 
50  millimètres,  le  taux  s’élève  à 0,21  pour  10  centimètres  cubes  de  liquide 
filtré.  A chaque  10  millimètres  de  pression  en  sus,  correspond  une  aug- 
mentation de  0,03  centigrammes  d’albumine  par  10  centimètres  cubes 
du  filtrat  (2). 

Or,  la  môme  année  1877,  le  travail  de  Runeberg,  sur  la  filtration  des 
matières  albuminoïdes  à travers  les  membranes  animales,  remettait  tout 
en  question.  D’après  Runeberg,  ni  la  quantité,  ni  la  qualité  du  filtrat  ne 

(1)  Schmidt,  Ueber  die  Beschaffenheit  bei  Filtration  von  Eiweiss,  etc.  (Poggen- 
dorfl's  Ann.,  Bd.  XCIX). 

(2)  Newmann,  Sonic  physical  cxpcriinoul.  relations  to  thc  fonctions  of  tbc  kid- 
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sont  dans  des  rapports  déterminés  avec  la  pression,  et  la  même  mem- 
brane, soumise  à la  même  pression,  peut,  d’ailleurs,  donner  des  résultats 
dissemblables.  Mais,  d’une  manière  générale,  on  peut  fixer  les  règles 
suivantes,  qui  résument  les  conclusions  de  Runeberg  : 

La  proportion  pour  lüü  en  albumine  du  liquide  filtré  est  en  raison 
inverse  de  la  pression.  Elle  va  en  diminuant  avec  une  pression  forte  ; elle 
augmente  avec  une  pression  faible. 

Par  exemple,  la  richesse  eu  albumine  du  liquide  filtré  étant  successive- 
ment, sous  la  pression  de  100  centimètres  cubes  d’eau,  1,3,  1,077,  0,66,  sous 
la  pression  de  40  centimètres  cubes,  elle  monte  à 0,05  et  1,5.  La  pression 
100  centimètres  cubes  étant  rétablie,  la  proportion  d’albumine  devient  1, 
0,7,  0,6,  pour  remonter  de  nouveau,  avec  la  pression  de  40  centimètres 
cubes,  à 0,8,  1,3,  1,4,  1,5  (1). 


neys  ( Journal  of  (mat-,  1877-1878,  t.  XII,  p.  608).  — Voici  une  de  ses  expériences  : 


Pression  en 

Albumiue 

Quantité  de  la 
solution  filtrée  par 

Titre  de  la  . 

mill.  de  mercure. 

par  10  ce.  du  filtrat. 

minute. 

solution  d’albumine. 

— 

— 

— 

— 

10 

0.093 

0.20  ce. 

40  pour  1000 

20 

0.123 

0.48 

30 

0.152 

0.68 

40 

0.180 

0.87 

50 

0.210 

1.1 

(1)  Runeberg,  Ueber  die  filtration  von  Eiweisslosungen  dursch  thierische  mem- 
branen  (Arch.  der  Heilkunde,  1877,  XVIII,  et  Zeitscli.  f.  Phys.  Chemie , Bd  VI,  1882). 
— Runeberg  s’est  servi,  comme  membrane  filtrante,  d’intestins  de  mouton  ou  de 
lapin,  soit  à l’état  frais,  soit  conservés  dans  l’alcool  et  lavés  à l’eau  distillée.  Comme 
liquides  de  filtration,  il  a expérimenté  à l’aide  de  solutions  albumineuses  variées  : 
œuf-albumine,  sérum  de  cheval,  liquide  ascitique,  sang  de  bœuf  défibriné,  caséine 
du  lait.  Il  a employé  aussi  des  solutions  salines  et  des  émulsions.  Voici  deux  de  ses 
expériences,  faites  avec  des  pressions  de  10  et  de  40  centimètres  cubes  d’eau  ; la  mem- 
brane filtrante  est  un  intestin  frais  de  mouton. 

Quantité  du  liquide 


Pression 

filtré  par  mill.  carré 

Quantité  d’albumine 

Titre 

en  ce.  d’eau. 

et  par  heure. 

pour  100  du  filtrat. 

de  la  solution. 

10 

40 

5.16 

50  our  1000  - 

40 

57 

4.72 

40 

72 

5.16 

10 

17 

5.08 

10 

31 

5 40 

10 

78 

5.20 

50  pour  1000 

40 

19 

4.40 

40 

24 

4.84 

10 

10 

4.92 

10 

19 

5.56 

Nous  donnons  ici  textuellement  les  principales  conclusions  du  mémoire  do  Ruiic- 
berg  : 

1"  La  vitesse  de  filtration  à travers  une  membrane  fraîche  diminue  avec  la  durée 
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Donc,  d’après  Runeberg,  et  contrairement  à l'opinion  admise  généra- 
lement, l’albumine  filtre  mieux,  sous  une  faible  que  sous  une  forte 
pression. 

Les  conclusions  de  Runeberg  ont  été  combattues  par  Heidenbain,  par 
Bamberger,  par  Gottwald.  D’après  Heidenbain,  les  tableaux  mômes  de 
Runeberg  prouveraient  que  la  quantité  absolue  d’albumine  filtrée  est 
plus  considérable  avec  une  forte  pression  (1).  Runeberg  proteste  absolu- 
ment contre  cette  interprétation  de  ses  expériences.  Il  reconnaît  que 
l’assertion  de  Heidenbain  peut  renfermer  une  part  de  vérité,  en  ce  sens 
que  de  deux  appareils,  l’un  soumis  à une  forte,  l’autre  à une  faillie 
pression,  le  premier  peut  laisser  passer  une  proportion  plus  élevée  d’al- 
bumine que  le  second.  Mais  il  maintient  énergiquement  la  conclusion 
fondamentale  de  son  mémoire,  à savoir  que,  la  pression  restant  la  même, 
si  elle  est  élevée,  la  richesse  du  filtrat  en  albumine  va  toujours  en  dimi- 
nuant, tandis  qu’elle  va  en  croissant  si  la  pression  est  basse  (2). 

Bamberger  (3)  a constaté,  de  son  côté,  d'accord  avec  les  idées  anciennes, 
que  la  quantité  d’albumine  totale  et  la  quantité  de  liquide  filtré  sont  plus 
fortes  quand  la  pression  est  élevée  ; mais  la  proportion  d’albumine  con- 
tenue dans  le  filtrat  est  moindre  qu’avec  une  pression  faible.  Enfin, 
Gottwald  a répété  les  expériences  de  Runeberg,  en  se  servant  d’uretères 

de  l’expérience.  Elle  est,  au  début,  si  considérable  que  l’augmentation  de  la  pression 
n’exerce  qu’une  faible  influence  sur  la  quantité  de  liquide  filtré. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  la  vitesse  de  filtration  devient  à peu  près  égale  et  ne 
se  modifie  plus,  la  pression  restant  la  même. 

Si,  de  faible,  la  pression  devient  forte,  la  vitesse  augmente,  puis  redevient  cons- 
tante. Si,  au  contraire,  de  forte,  la  pression  devient  faible,  la  liltration  se  ralentit 
d’abord,  puis  devient  constante  et  proportionnelle  il  la  hauteur  de  la  pression. 

La  vitesse  de  filtration  baisse  et  augmente  avec  la  pression,  mais  non  d’une  façon 
régulière;  elle  augmente  d'autant  moins  que  la  pression  est  plus  élevée. 

2°  Avec  une  membrane  fraîche,  le  contenu  du  filtrat  en  albumine  est  d’abord  plus 
considérable;  mais  il  diminue  jusqu’à  un  certain  point  avec  la  durée  de  l’expérience, 
et  reste  alors  à peu  près  le  même  pour  la  même  pression. 

Ce  point  atteint,  la  teneur  du  filtrat  en  albumine  baisse  avec  une  augmentation 
de  pression  ; elle  augmente,  au  contraire,  si  la  pression  diminue. 

3»  La  richesse  albumineuse  du  filtrat  varie  suivant  la  nature  de  l’albumine.  Ce 
sont  les  solutions  d’œuf-albuminc  qui  donnent  le  chiffre  le  plus  élevé;  le  filtrat 
peut  contenir  autant  d’albumine  que  la  solution  primitive.  La  quantité  est  plus  faible 
avec  les  solutions  de  sérum-albumine  ; le  chiffre  minimum  est  fourni  par  les  solu- 
tions de  caséine. 

(1)  Heidekhain,  Central b.  f.  med.  Wiss.,  1880,  p.  163. 

(2)  Runebeiig,  Zeilscli.f.  phys-  Chem.,  1882,  I!d  AL 

(3) , Bamberger,  Wiener  med.  Wocli .,  1882,  p.  199.  — Bamberger  s’est  servi  de  tubes 
de  verre  adaptés  à un  fragment  d’amnios  ou  de  péricarde  comme  membrane  filtrante. 
Bans  chaque  tube,  il  verse  la  même  quantité  de  solution  albumineuse,  et,  pour 
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de  cadavres  au  lieu  d’intestins  de  mouton  ou  de  lapin.  Ses  conclusions 
sont  diamétralement  opposées  à celles  de  Ruriebérg;  d’après  Gottwald  : 

1°  La  quantité  de  liquide  liltré  augmente  quand  on  élève  la  pression, 
mais  non  d’une  manière  proportionnelle; 

2°  La  richesse  du  filtrat  en  albumine  est  plus  grande  avec  une  pression 
forte  ; 

3°  La  diminution  de  pression  n’augmente  ni  la  quantité  du  liquide 
filtré,  ni  sa  richesse  en  albumine  (1). 

En  présence  de  ces  contradictions,  nous  avons  voulu  vérifier  les  asser- 
tions de  Runeberg.  .Nous  nous  sommes  servis  comme  lui  d’intestins  de 
mouton;  le  liquide  filtré  était  une  solution  de  sérum-albumine  de  bœuf 
à GO  pour  1000.  Comme  Runeberg  dans  ses  dernières  expériences,  nous 
n’avons  eniployé  que  deux  pressions,  l'une,  faible,  de 40  centimètres  cubes 
d’eau  ; l’autre,  forte,  de  100  centimètres  cubes.  L’albumine  était  dosée 
toutes  les  demi-heures.  Voici  les  résultats  de  quatre  de  ces  expériences. 


Exp.  I.  — Pression  faible  — 40  cc.  d’eau. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  filtré. 

QUANTITÉ  D’ALRUMINE 

pour  100  du  filtrat. 

QUANTITÉ  TOTALE 

d’albumine  filtrée. 

1°  demi-heure 

48  cc. 

0.15 

0.072 

Qo 

28 

0.09 

0.024 

3»  — 

20 

0.25 

0 050 

4°  — 

19 

0.33 

0.066 

5°  — 

18 

0.45 

0.080 

2 heures  30  minutes. 

133 

0.218 

0.292 

augmenter  la  pression,  il  ajoute  dans  l'un  une  certaine  quantité  d’huile.  Voici  une 
de  ses  expériences  : 

Liquide  d’ascite  renfermant  3,2  0/0  d’albumine.  150  centimètres  cubes  dans  chaque 
tube  ; dans  le  tube  n°  2,  on  ajoute  80  centimètres  cubes  d’huile. 


Appareil  x»  1 : 

Liquide  filtré 6,5  Cc. 

Quantité  d’albumine  pour  100  du  filtrat 4,12 

Quantité  totale  d’albumine  filtrée 0,268 

Appareil  2 : 

Liquide  filtré 12  cc. 

Quantité  d’albumine  pour  100  du  filtrat 3,77 

Quantité  totale  d’albumine  filtrée 0,452 


(1)  Gottwald,  Zeitschr.  fur  Phys.  Cliemie , 1880,  Bd  IV,  p.  023. 
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Exp.  II.  — Pression  faible  = 40  ce. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  filtré. 

QUANTITÉ  D'ALBUMINE 

pour  100  du  filtrat. 

QUANTITÉ  TOTALE 

d’albumine  filtrée. 

1°  demi-heure 

50  cc. 

0.30 

0.15 

l)o 

73 

0.60 

0.438 

3»  — 

00 

0.70 

0.420 

1 heure  30  minutes. 

183 

0.55 

1.008 

Exp.  III.  — Pression  forte  = 100  cc. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  filtré. 

QUANTITÉ  D’ALBUMINE 

pour  100  du  filtrat. 

QUANTITÉ  TOTALE 

d’albumine  filtrée. 

1°  demi-heure 

115  cc. 

0.32 

0.368 

2”  — 

68 

0.12 

0.080 

3-  — 

56 

0.28 

0.112 

4"  — 

50 

0.16 

0.080 

5“  — 

50 

0.20 

0.10 

6“  — 

46 

0.15 

0.068 

7»  — 

44 

0.12 

0.052 

3 heures  30  minutes. 

429  cc. 

0.20 

0.860 

Exp.  IV.  — Pression  forte  = 100  cc. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  filtré. 

QUANTITÉ  D’ALBUMINE 

pour  100  du  filtrat. 

QUANTITÉ  TOTALE 

d'albumine  filtree. 

1°  demi-heure 

115  cc. 

0.20 

0.230 

2°  — 

65 

0.08 

0.052 

3»  — 

60 

0.08 

0.048 

4-  — 

43 

0.09 

0.036 

5°  — 

51 

0.05 

0.024 

2 heures  30  minutes. 

334  cc. 

0.116 

0.390 

Si  l’on  compare  les  deux  séries  d’expériences,  on  voit  nettement  que, 
sous  une  faible  pression,  la  quantité  de  liquide  filtré  est,  dans  un  cas,  de 
183  centimètres  cubes  en  une  heure  et  demie,  de  133,  dans  l’autre,  en 
deux  heures  et  demie;  que,  sous  une  forte  pression,  cette  quantité  s’élève 
à 334  centimètres  cubes  en  deux  heures  et  demie,  à 429  en  trois  heures 
et  demie.  Donc  le  liquide  filtre  mieux  sous  une  forte  que  sous  une  faillie 
pression. 

D’autre  part,  en  se  reportant  aux  détails  des  tableaux,  on  voit  que,  dans 
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tous  les  cas,  que  la  pression  soit  forte  ou  faible,  la  quantité  de  liquide  filtré 
diminue  progressivement  avec  la  durée  de  l’expérience  ; mais  cette  dimi- 
nution est  plus  marquée  avec  une  pression  élevée  qu'avec  une  pression 
basse.  Dans  les  tableaux  111  et  IV,  en  effet,  pression  forte,  la  proportion  du 
filtrat  tombe  de  1 15  pendant  la  première  demi-heure,  à 51  et  44  centimètres 
cubes  au  bout  d’une  heure  et  demie  et  trois  heures  et  demie.  Dans  le  ta- 
bleau 1,  au  contraire,  la  proportion  ne  s’abaisse  que  de  48  à 18  centimètres 
cubes,  et  dans  le  tableau  11,  où  l’expérience  n’a  duré  qu’une  heure  et  demie, 
il  y a plutôt  une  légère  augmentation  de  50  à GO  centimètres  cubes. 

Pour  la  quantité  totale  d’albumine  filtrée,  les  résultats  ne  nous  paraissent, 
pas  moins  nets.  Prenons  les  tableaux.  Il  et  III  ; sous  une  pression  de 
40  centimètres  cubes,  il  passe, en  une  heure  et  demie,  le", 008  d’albumine, 
tandis  que  sous  la  pression  de  100  centimètres  cubes,  en  trois  heures  et 
demie,  la  proportion  absolue  d’albumine  filtrée  ne  dépasse  pas  0sr,86.  L’in- 
lluence  de  l’abaissement  de  la  pression  est  ici  indéniable.  Si  l’on  com- 
pare les  tableaux  I et  IV,  où  la  durée  de  la  filtration  a été  la  même,  on 
voit,  il  est  vrai,  qu’en  deux  heures  et  demie,  avec  la  pression  de  40  cen- 
timètres cubes,  il  passe  0^,292  d’albumine,  et  avec  la  pression  de  100  cen- 
timètres, 0?", 390.  L’expérience  semble  donner  raison  à l’opinion  ancienne, 
soutenue  par  Heidenhain,  Uamberger  et  Gottwald  ; la  quantité  totale 
d’albumine  filtrée  a été  plus  considérable  avec  la  pression  élevée  qu’avec 
la  pression  basse.  Mais,  en  se  reportant  aux  détails  de  l’expérience,  on 
se  rend  parfaitement  compte  de  cette  apparente  dérogation  à la  loi  de 
Runeberg.  Pendant  la  première  demi-heure,  la  solution  soumise  à la 
pression  de  100  centimètres  cubes  a laissé  Titrer  0sr,23,  c’est-à-dire  près 
des  deux  tiers  de  la  quantité  totale  d’albumine  passée  pendant  la  durée 
de  l’expérience.  Dès  la  seconde  demi-heure,  la  proportion  d’albumine 
tombe  à0=",052.  L’expérience  ne  nous  semble  donc  pas  contradictoire,  et 
confirme,  au  contraire,  les  conclusions  de  Runeberg. 

Si,  au  lieu  de  la  quantité  absolue,  on  envisage  la  proportion  d’albumine 
pour  100  contenue  dans  le  liquide  filtré,  il  ne  saurait  y avoir  de  dis- 
cussion. Pour  le  même  temps,  deux  heures  et  demie,  avec  une  pression 
faible,  cette  proportion  est  de  0sr,2l8,  avec  une  pression  forte,  de  0-r,  116. 
Dans  les  expériences  11  et  III,  la  pression  faible  donne  0s",55,  en  une  heure 
et  demie,  et  la  pression  forte  seulement  ()«r,20,  en  trois  heures  et  demie. 

Si  maintenant  nous  étudions  la  marche  même  de  la  filtration  albu- 
mineuse, suivie  demi-heure  par  demi-heure,  nous  constatons  que,  sous 
une  pression  de  40  centimètres  cubes,  la  proportion  totale  d’albumine 
est  successivement,  dans  un  cas,  de  0=",072,  0",024,  051-, 050,  0:",06ü, 
0;r,080,  et  dans  le  second,  de  0sr,  15,  0",43,  0e", 42.  De  même,  la  proportion 
d’albumine  pour  100  du  filtrat  monte  de  0S",15  et  0e", 09  à 0e", 25,  0e", 35, 
°gr,45  dans  l’expérience  I,  et  de  0 e", 30  à 0e", GO,  0e", 70  dans  l’expérience  IL 
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Au  contraire,  sous  une  pression  de  100  centimètres  cubes,  la  quantité 
totale,  aussi  bien  que  la  proportion  pour  100  d’albumine,  va  sans  cesse 
décroissant;  de  0cr,3G,  l’albumine  totale  tombe  progressivement  à 0sr,08, 
()"r,10,  0 r ,06,  0 r,05  ; la  teneur  centésimale,  de  0sr, 32  descend  àOîr,12, 
0Kl',  16,  0;r,20,  0» r,  15,  0-'1', 12.  Dans  le  tableau  IV,  môme  progression  descen- 
dante; la  quantité  d’albumine  titrée,  qui,  dans  la  première  demi-heure, 
était  de  0sr,23,  n’est  plus  que  de  0sr,0.")  dans  la  seconde,  et  0 r,024  dans 
la  cinquième  demi-heure;  la  proportion  pour  100,  de  0sr,20  pendant  la 
première  demi-heure,  tombe  à 0ïr,05  pendant  la  cinquième. 

Les  propositions  de  Runeberg  nous  paraissent  donc  exactes,  et  nous 
pouvons  conclure  de  nos  expériences: 

1°  Que,  dans  un  temps  donné,  il  passe  plus  de  liquide  sous  une  pression 
forte  que  sous  une  pression  faible  ; 

2°  Que  la  quantité  de  liquide  filtré  diminue  progressivement  avec  la 
durée  de  l’expérience  ; 

3°  Due  la  richesse  du  filtrat  en  albumine  est  plus  grande  sous  une 
basse  pression  que  sous  une  pression  élevée  ; 

4°  Que  la  quantité  absolue  d’albumine  filtrée  est  plus  considérable 
quand  la  pression  est  faible  que  lorsque  la  pression  est  forte  ; 

5°  Que,  pour  une  même  pression,  la  quantité  d’albumine  absolue  et  rela- 
tive va  croissant,  si  la  pression  est  basse;  qu’elle  va,  au  contraire,  en 
diminuant,  si  la  pression  est  élevée. 

2°  Influence  cle  la  vitesse.  — L’influence  de  la  vitesse  sur  la  tiltration 
de  l’albumine  n’a  pas  été  étudiée  expérimentalement.  On  a attribué  cepen- 
dant un  rôle  important  aux  variations  de  la  vitesse  du  courant  sanguin 
dans  la  pathogénie  de  l’albuminurie.  Posner  et  Litten,  comme  nous  le 
verrons  tout  à l’heure,  accordent  même  à ce  facteur  pathogénique  une 
importance  prépondérante,  supérieure  à celle  de  la  pression. La  même  idée 
a été  soutenue  par  Heideihain,  par  Bamberger  et  par  Charcot.  Pour  ces 
auteurs,  le  ralentissement  de  la  circulation  rénale  est,  bien  plutôt  que 
l’augmentation  ou  l’abaissement  de  la  pression,  une  cause  d’albuminurie. 
Nous  discuterons  dans  un  instant  la  valeur  de  cette  hypothèse.  Actuelle- 
ment, comme  pour  la  pression,  nous  nous  bornerons  à vérifier  expéri- 
mentalement le  rôle  de  la  vitesse  d’écoulement  du  liquide  sur  le  passage 
de  l’albumine  à travers  les  membranes  animales. 

Les  recherches  sur  ce  sujet  font  défaut.  Nous  avons  essayé  de  remédier 
à cette  absence  de  données  précises  par  un  certain  nombre  d’expériences, 
dont  nous  donnons  ici  le  résumé. 

Nous  nous  sommes  servis  d’intestins  de  mouton,  conservés  dans 
l’alcool  au  tiers  et  lavés  à l’eau  distillée.  Une  certaine  longueur  d’in- 
testin, 2 mètres  à 2m,50,  est  adaptée  par  un  bout  à un  robinet  en 
communication  avec  un  large  réservoir,  d’une  contenance  de  10  litres. 
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L’ouverture  du  robinet  gradue  la  vitesse  d'écoulement.  Sur  la  partie 
moyenne  de  son  trajet,  le  tube  intestinal  traverse  un  large  flacon,  muni 
de  deux  ouvertures  et  aux  trois  quarts  rempli  d’eau.  L'intestin  plonge 
dans  le  liquide  à son  passage  à travers  le  llacon.  L'autre  extrémité  est 
reçue  dans  un  bocal  placé  sur  un  plan  inférieur,  où  l’écoulement  de  la 
solution  filtrante  se  fait  librement.  Le  liquide  écoulé  est  versé  de  nou- 
veau dans  le  réservoir  à robinet,  et  cela  aussi  rapidement  que  possible, 
de  manière  que  le  niveau  de  ce  réservoir  ne  varie  que  faiblement  et  que 
ces  variations  n’inlluencent  pas  la  vitesse  d’écoulement,  graduée  par  l’ou- 
verture du  robinet. 

L’expérience  terminée,  on  dose  la  quantité  d’albumine  filtrée  dans  le 
llacon  récepteur  interposé  sur  le  parcours  du  tube  intestinal. 

Nous  avons  expérimenté  avec  des  vitesses  variant  d’un  demi-litre  à 
six  litres  par  minute. 

La  hauteur  du  réservoir  au-dessus  du  llacon  récepteur  a été  la  même 
pour  toutes  les  expériences  : 30  centimètres. 

Le  titre  de  la  solution  était  de  60  pour  1000  de  sérum-albumine  du 
bœuf. 

Voici  le  résumé  de  ces  expériences  : 


lre  série.  — Vitesse  d’ écoulement  = 6 litres  par  minute. 


QUANTITÉ 

QUANTITÉ  D’ALRUMINE 

DURÉE • 

de  liquide  écoulé. 

filtrée  pour  1000. 

Expérience  1 

10  min. 

60  lit. 

0c, 80 

— 11 

30 

ISO 

3 60 

2e  série.  — Vitesse  — 5 litres  par  minute. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  écoulé. 

QUANTITÉ  D’aLIIUMINE 

filtrée  pour  1000. 

Expérience  I 

30  min. 

1S 

ISO  lit. 
90 

4 c,  20 
2 00 

‘ — 11 

IILKAUX. 
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3®  série.  — Vitesse  — 4 litres  par  minute. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  écoulé. 

QUANTITÉ  D*ALBUMINE 
filtrée  pour  1000. 

Expérience  i 

5 min. 

20  lit. 

Of,r»o 

— Il 

13 

60 

2 00 

III 

15 

60 

2 40 

IV 

30 

120 

2 40 

— V 

30 

120 

4 00 

VI 

30 

120 

2 60 

VII  .... 

40 

160 

7 00 

VIH.... 

45 

180 

7 00 

IV 

60 

240 

8 00 

— X 

75 

300 

10  00 

4e  série.  — Vitesse  = 3 litres  par  minute. 


DUBÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  écoulé. 

QUANTITÉ  d’ALBUMINeI 
filtrée  pour  1000. 

Expérience  I 

13  min. 

43  lit. 

2f,50 

— Il 

17 

51 

1 00 

III 

35 

103 

4 20 

IV 

30 

90 

2 80 

— V 

45 

135 

4 00 

5°  série.  — Vitesse  = 2 litres  par  minute. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  écoulé. 

QUANTITÉ  D’ALBUMINE 

filtrée  pour  1000. 

Expérience  I 

25  min. 

50  lit. 

2f,00 

— Il 

25 

50 

1 40 

111 

30 

60 

i 75 

6°  série.  — Vitesse  = 1 litre  par  minute. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  écoulé. 

QUANTITÉ  D’ALBUMINE 

filtrée  pour  1000. 

Expérience  I 

45  min. 

45  lit. 

If, 50 

Il 

45 

45 

0 80 

III 

50 

50 

2 50 
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7"  série.  — Vitesse  = 1/2  litre  par  minute. 


DURÉE. 

QUANTITÉ 

de  liquide  écoulé. 

QUANTITÉ  D'Ar.BUMINE 

filtrée  pour  1000. 

Expérience  I 

00  min. 

30'  » 

0f\60 

— Il 

75 

37 . o 

0 30 

III 

120 

60 

1 20 

— IV 

ISO 

75 

2 00 

Pour  tirer  un  enseignement  de  ces  expériences,  il  faut  envisager  suc- 
cessivement trois  points: 

La  durée  de  l’expérience; 

La  quantité  de  liquide  écoulé  ; 

La  vitesse  d’écoulement  d’une  quantité  donnée  de  liquide. 

En  prenant  les  deux  termes  extrêmes,  la  série  n°  1 et  la  série  n°  7,  on 
voit  qu’en  dix  minutes,  avec  une  vitesse  de  G litres  par  minute,  il 
passe  (y, 80  d’albumine  pour  1,000,  tandis  qu'en  soixante  minutes,  avec 
une  vitesse  d’un  demi-litre,  la  quantité  d’albumine  filtrée  atteint  seule- 
ment 0?r,60. 

Pour  le  même  temps,  trente  minutes  par  exemple,  avec  des  vitesses 
variables,  la  quantité  d'albumine  est  successivement,  pour  une  vitesse 
de  G litres,  3 grammes;  pour  une  vitesse  de  5 litres,  3°r,75  ; pour  une 
vitesse  de  4 litres,  2sr,40,  4 grammes,  2«r,G0,  en  moyenne  3^l',85  ; pour 
une  vitesse  de  3 litres,  3t’r,25  ; pour  une  vitesse  de  2 litres,  l°r,90  ; pour  une 
vitesse  d’un  litre,  1 gramme. 


Moyenne  d'albumine  filtrée  dans  un  temps  donné  avec  des  vitesses  variables. 
Vitesse  d’écoulement.  Durée  constante.  Albumine  pour  1000. 


litres.  minutes. 


6 30  3.00 

5 — 3.73 

1 — 3.80 

3 — 3.23 

2 — 1 .90 

1 — 1.00 

0.5  — 0.30 


Donc,  pour  un  même  temps,  avec  des  vitesses  différentes,  la  quantité 
d’albumine  filtrée  augmente  avec  la  rapidité  d’écoulement.  Le  fait  est 
surtout  évident,  si  l’on  compare  une  vitesse  de  1 à 2 litres  à une  vitesse 
de  5 à G litres. 

Le  résultat,  d’ailleurs,  était  facile  à prévoir.  En  une  demi-heure,  avec 
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une  vitesse  de  6 litres,  il  passe  ISO  litres  à la  surface  de  la  membrane 
filtrante,  il  n’en  passe  que  15  avec  une  vitesse  d’un  demi-litre.  Et  il  est 
certain  que  180  litres  laissent  filtrer  plus  d’albumine  en  une  demi-heure 
que  15  litres.  La  conclusion  peut  donc  s’énoncer  sous  cette  autre 
forme  : 

Pour  une  même  vitesse,  plus  il  passe  de  liquide  à la  surface  d’une 
membrane,  plus  la  quantité  d’albumine  filtrée  est  grande. 

Mais  si,  négligeant  la  durée,  nous  considérons  seulement,  et  c’est  là 
le  point  capital,  la  quantité  de  liquide  écoulé,  nous  voyons  que  pour 
une  quantité  donnée,  100  litres,  par  exemple,  circulant  avec  des  vitesses 
variables,  la  proportion  d’albumine  abandonnée  par  la  solution  au  con- 
tact de  la  membrane  filtrante  est  plus  faible  avec  une  vitesse  de  6 litres 
qu’avec  une  vitesse  d’un  demi-litre. 

Prenant  en  effet  les  moyennes  des  résultats  obtenus  dans  chaque 
série  et  les  reportant*  à 100  litres  de  liquide,  nous  obtenons  le  tableau 
suivant  : 


Moyenne  cl’ albumine  filtrée  par  100  litres  de  liquide  avec  des  vitesses  différentes. 


Vitesse  d'écoulement. 

Quantité  de  liquide 
écoulé. 

Albumine  pour  1000. 

litres. 

litres. 

6 

100 

1.63 

5 

— 

2.50 

4 

— 

3 . 13 

3 

— 

3.30 

2 

— 

3.20 

1 

— 

3.40 

0.3 

— 

2. 12 

Nous  reconnaissons  que  les  écarts  ne  sont  pas  considérables,  si  on 
considère  deux  vitesses  très  voisines  l’une  de  l’autre,  3 et  4 litres,  par 
exemple.  Mais  si  l’on  compare  les  vitesses  de  6,  de  3 et  d’un  demi-litre, 
les  différences  s’accusent  nettement.  Ainsi,  avec  la  vitesse  de  6 litres, 
100  litres  ne  laissent  filtrer  que  1,83  d’albumine;  avec  une  vitesse  deux 
fois  moindre,  c’est-à-dire  de  3 litres,  ils  abandonnent  3, il  ; avec  une 
vitesse  d’un  demi-litre,  2,12.  Ce  dernier  chiffre  peut  paraître  en  contra- 
diction avec  la  loi  générale  qui  découle  de  nos  expériences.  11  semblerait 
indiquer  en  effet  qu’il  passe  moins  d’albumine  avec  une  vitesse  d’un 
demi-litre  qu’avec  une  vitesse  de  1 ou  2 litres.  Mais  cette  anomalie  s’explique 
par  les  conditions  mêmes  de  l’expérience.  L’ouverture  du  robinet  néces- 
saire pour  graduer  cette  faible  vitesse  d’un  demi-litre  par  minute  ne  laisse 
pas  écouler  une  quantité  de  liquide  suffisante  pour  remplir  la  cavité  de 
l’intestin  de  mouton  dont  nous  nous  sommes  servis.  La  solution  albumi- 
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neuso,  dans  ce  cas,  n’est  en  contact  qu’avec  une  partie  de  la  circonférence 
delà  membrane  tubuleuse  qui  représente  le  filtre,  la  moitié  à peine.  La 
surface  de  filtration  est  par  suite  moindre,  dans  notre  expérience,  avec 
une  vitesse  d’un  demi-litre  qu’avec  une  vitesse  de  1 et  2 litres,  où  le  tube 
est  complètement  rempli.  La  faiblesse  relative  du  chiffre  d’albumine  filtrée 
nous  parait  donc  s’expliquer  naturellement  par  l’étendue  moindre  de  la 
surface  filtrante. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  d’ailleurs,  que  dans  le  tableau  précédent  il  ne 
s’agit  que  de  moyennes.  Si  nous  étudions  en  particulier  une  expérience 
où  le  liquide  a été  soumis  à des  vitesses  différentes,  les  résultats  appa- 
raissent avec  plus  de  netteté. 

Influence  de  la  vitesse. 

I.  — Vitesse  d’écoulement = 3 litres  par  minute. 

Durée  de  l’expérience = 43  minutes. 

Quantité  de  liquide  écoulé = 133  litres. 

Albumine  totale  p.  1000 = 4 grammes. 

II.  — Vitesse  d'ccoulement =1  litre. 

Durée  de  l’expérience =43  minutes. 

Quantité  de  liquide  écoulé = 43  litres. 

Albumine  totale  p.  1000 = 1,30 

En  rapportant  à 100  la  quantité  de  liquide  écoulé,  on  voit  qu’avec  la 
vitesse  de  3 litres  la  proportion  d’albumine  filtrée  est  de  2,96;  avec  la 
vitesse  d’un  litre,  elle  est  de  3,32. 

Prenons  une  autre  expérience,  où  trois  vitesses  différentes  ont  été 
expérimentées,  la  quantité  de  liquide  étant  la  même. 

Influence  de  la  vitesse. 

I.  — • Vitesse  d’écoulement =1  litre  par  minute. 

Durée  de  l’expérience =30  minutes. 

Albumine = 2,30. 

II.  — Vitesse  d’écoulement = 2 litres  par  minute. 

Durée  de  l’expérience =23  minutes. 

Albumine =2  grammes. 

III.  — Vitesse  d'écoulement = 3 litres  par  minute. 

Durée  de  l'expérience.... = 17  minutes. 

Albumine = 1 gramme. 

La  quantité. de  liquide  écoulée  a été  de  50  litres  chaque  fois.  La 
vitesse  étant  successivement  de  1,  2,  3,  la  quantité  d’albumine  est  inver- 
sement de  2,50,  2,  1. 

Nos  expériences  nous  semblent  donc  établir  que,  pour  une  même 
quantité  de  liquide  albumineux  passant  avec  des  vitesses  variables  à la 
surface  d’une  membrane,  la  proportion  d'albumine  filtrée  est  d’autant 
plus  élevée  que  le  courant  est  plus  ralenti. 
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Ed  résumé,  les  lois  qui  règlent  la  filtration  d’une  solution  albumineuse 
en  circulation  peuvent  se  formuler  ainsi  : 

1°  Pour  un  môme  temps,  avec  des  vitesses  différentes,  la  quantité 
d’albumine  filtrée  augmente  avec  la  rapidité  de  l’écoulement  ; 

2°  Pour  une  même  vitesse  et  un  temps  variable,  la  quantité  d’albumine 
filtrée  est  proportionnelle  cà  la  durée  de  l'écoulement  ; 

3°  Pour  une  même  vitesse,  plus  il  passe  de  liquide  à la  surface  de  la 
membrane  filtrante,  plus  grande  est  la  proportion  d’albumine  filtrée  ; 

V>  Une  quantité  donnée  de  liquide  albumineux  en  circulation  laisse 
filtrer  des  proportions  d’albumine  variables  suivant  la  vitesse  dont  elle 
est  animée. 

La  proportion  d’albumine  sera  plus  faible  avec  une  vitesse  plus 
grande;  elle  sera  plus  forte  avec  une  vitesse  moindre. 

En  d’autres  termes,  la  quantité  d’albumine  filtrée  est  en  rapport  direct 
avec  la  durée,  en  rapport  inverse  avec  la  vitesse  de  l’écoulement. 

3°  Influence  de  la  température.  — Il  est  admis  que,  d’une  manière 
générale,  l’élévation  de  la  température  favorise  la  filtration.  Les  expé- 
riences d’A.  Lœwy  ont  confirmé  cette  règle  au  point  de  vue  spécial  de 
la  filtration  des  matières  albuminoïdes.  Des  expériences  analogues 
avaient  été  faites  antérieurement  par  Schmidt  avec  les  mômes  résul- 
tats. Nous  nous  contenterons  de  reproduire  les  conclusions  du  travail 
de  Lœwy  : 

1°  La  quantité  de  liquide  filtré  augmente  avec  la  température,  et  cette 
augmentation  est  proportionnelle  à l’élévation  de  la  température  ; 

2°  La  quantité  absolue  de  matière  organique  filtrée  devient  plus 
grande  ou  plus  petite,  suivant  que  la  température  s’élève  ou  s’abaisse. 
La  proportion  relative  pour  100  s’accroît  avec  la  température,  au  moins 
dans  la  plupart  des  cas  ; 

3°  Les  matières  inorganiques  semblent  filtrer  aussi  en  quantité  plus 
considérable  quand  la  température  est  élevée;  toutefois  l’augmentation 
de  la  température  a une  influence  moindre  que  sur  les  matières  orga- 
niques, car  dans  beaucoup  de  cas  la  proportion  pour  100  diminue  quand 
la  température  devient  plus  élevée  (1). 

En  somme,  les  conditions  physiques  qui  favorisent  la  filtration  de 
l’albumine  à travers  les  membranes  animales  sont  : l’abaissement  de 
la  pression,  la  diminution  de  la  vitesse,  l’élévation  de  la  température. 
Reste  à savoir  dans  quelles  limites  ces  données  sont  applicables  à la 
pathologie  de  l’albuminurie. 

(1)  A.  Loewv,  Ueber  den  Eintluss  der  Temperatur  auf  die  Filtration  von  Eiweiss- 
losungen  durch  tierische  Membranen  (Zeitsch  f.  Pln/s.  Chemie,  iSSo,  Bd.  IX, 
p.  537.) 
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Il  est  certainement  rationnel  de  supposer  que,  lorsque  ces  conditions 
physiques  se  trouvent  réalisées  dans  un  rein  malade,  la  quantité  d’albu- 
mine filtrée  est  plus  considérable  que  dans  les  conditions  opposées.  Une 
fois  la  barrière  épithéliale  altérée  ou  détruite,  le  filtre  rénal  peut  être 
comparé  sans  trop  d’invraisemblance  à une  membrane  animale  morte,  et 
regardé  dès  lors  comme  soumis  aux  lois  physiques  de  la  filtration.  Mais 
a-t-on  le  droit  d’étendre  cette  assimilation  au  rein  sain  et  normal?  A-t-on 
le  droit  de  dire,  avec  Runeberg,  que  l’abaissement  de  la  pression,  avec 
Posner,  Bamberger,  etc.,  que  la  diminution  de  la  vitesse,  avec  Scnator 
et  Lœvv,  que  l’élévation  de  la  température  du  sang  peut  déterminer  le 
passage  de  l’albumine  dans  l’urine?  N’est-ce  pas  pousser  à l’extrême  les 
conséquences  d’un  fait  expérimental?  Et  ne  semble-t-il  pas  réellement 
excessif  d’assimiler,  d’identifier  le  glomérule  actif  et  vivant  à un  intestin 
de  mouton  conservé  dans  l’alcool?  Sans  doute  l’albuminurie  se  produit 
dans  les  conditions  indiquées  ; elle  s’observe  quand  la  . pression  est  dimi- 
nuée, quand  la  vitesse  est  ralentie,  quand  la  température  est  élevée.  Mais 
tout  trouble  morbide  est  essentiellement  complexe  ; entre  le  phénomène 
physique  et  le  phénomène  pathologique,  n’existerait-il  pas,  comme  trait 
d’union,  une  autre  condition  intermédiaire,  d’ordre  vital  celle-là,  qui  serait 
l’effet  de  l’un  et  la  vraie  cause  de  l’autre?  Avant  de  répondre,  il  convient 
d’abord  de  rechercher  ce  que  l’expérimentation  nous  apprend  à cet  égard. 

B.  — Modifications  expérimentales  de  la  pression 
et  de  la  vitesse  du  sang. 

11  y a bien  des  manières  de  modifier  expérimentalement  la  circulation 
sanguine  du  rein.  On  peut  agir  directement  sur  la  circulation  artérielle 
ou  veineuse,  en  liant,  en  comprimant  ou  en  obstruant  les  vaisseaux 
afférents  ou  efférents;  on  peut  agir  indirectement,  en  irritant  ou  en  para- 
lysant les  nerfs  de  l’organe;  il  faut  enfin  faire  une  place  à part  aux 
troubles  qui  résultent  de  la  ligature  de  l’uretère.  Tous  ces  procédés  ont 
été  mis  en  œuvre;  les  expériences  sont  innombrables;  il  serait  sans  doute 
fastidieux  de  les  énumérer  toutes  en  détail.  Il  faut  se  contenter  de  choisir, 
dans  chaque  groupe,  celles  qui,  faites  avec  le  plus  de  rigueur,  sont  seules 
capables  de  fournir  des  enseignements  précis  et  valables. 

Les  premières  recherches  entreprises  dans  ce  sens  n’avaient  guère  d’ail- 
leurs d’autre  but  que  de  savoir  quels  troubles  circulatoires  provoquaient 
le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines.  On  n’a  pas  tardé  à s’apercevoir 
que,  de  quelque  façon  qu’on  perturbât  la  circulation  rénale,  l’albuminurie 
était  la  conséquence  forcée  de  cette  perturbation.  Il  a donc  fallu  serrer 
de  plus  près  les  termes  du  problème,  et  les  expériences  modernes  ont 
eu  pour  objet  de  pénétrer  le  mécanisme  intime  des  albuminuries  consécu- 
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tives  à ces  troubles  de  circulation.  Tout  en  signalant  les  expériences 
anciennes,  c’est  surtout  sur  ces  dernières  que  nous  nous  proposons  d’in- 
sister. 

1°  Modifications  de  la  circulation  artérielle.  — Soit  qu’on  lie  l’aorte 
au-dessous  de  l’origine  des  artères  rénales,  comme  l’ont  fait  Robinson, 
Meyer,  Frericbs,  Munk,  Senator  (h,  soit  qu’on  en  rétrécisse  le  calibre 
au-dessus  des  reins,  à l’exemple  de  Zielonko  (2),  on  détermine  cliez  le 
lapin  de  l’albuminurie;  Robinson,  Frericbs,  Munk,  ont  joint  l’extirpation 
d’un  des  reins  à la  ligature  de  l’aorte  et  ont  constaté  que  dans  ce  cas  l’al- 
buminurie était  plus  abondante.  Il  est  juste  d’ajouter  par  contre  que  Litten 
n’a  pas  observé  d’albuminurie  môme  en  associant  la  ligature  du  tronc 
iliaque  et  de  la  mésentérique  supérieure  à celle  de  l’aorte  (3).  De  Robin- 
son à Senator,  les  expérimentateurs  expliquent  l’albuminurie  par  l’aug- 
mentation de  la  tension  sanguine.  Cette  assertion  est  discutable.  11  ne 
faut  pas  oublier  que,  chez  le  lapin,  il  suffit  d’inciser  la  paroi  abdominale 
et  le  péritoine  et  de  suturer  immédiatement  la  plaie  pour  voir  apparaître 
de  l’albumine  dans  les  urines.  Dans  l’opération  évidemment  plus  com- 
pliquée et  plus  longue  de  la  ligature  de  l’aorte,  il  faut  donc  faire  la  part 
des  troubles  circulatoires  consécutifs  au  traumatisme  même.  D’un  autre 
côté,  il  est  certain  que,  si  on  arrête  la  circulation  aortique  au-dessous 
des  reins,  la  quantité  de  sang  qui  passe  par  les  artères  rénales  doit  né- 
cessairement augmenter;  mais  nous  ne  savons  pas  si  la  pression  vascu- 
laire est  réellement  augmentée  dans  les  glomérules,  et,  d’après  Litten, 
elle  ne  serait  même  que  peu  accrue  dans  le  système  aortique.  Dans  l'ex- 
périence de  Zielonko,  rétrécissement  du  calibre  de  l’aorte,  il  y a en  même 
temps  diminution  de  la  quantité  de  sang  en  circulation  dans  le  rein  et 
abaissement  de  la  pression  ; mais  Zielonko  a constaté  en  outre  la  dégéné- 
rescence graisseuse  des  épithéliums.  11  est  vrai  que  Germont,  qui  a ré- 
pété l’expérience,  en  laissant  survivre  l’animal  pendant  quatre  semaines, 
n’a  pu  constater  que  l’anémie  des  reins;  il  n’y  avait  aucune  lésion  appré- 
ciable, ni  des  vaisseaux,  ni  des  glomérules,  ni  des  cellules  épithéliales. 
Mais  Germont  ne  dit  pas  s’il  y a eu  albuminurie,  comme  dans  le  cas  de 
Zielonko,  et  il  ajoute  avec  raison  que  « cette  méthode  de  recherches  ne 
peut  donner  que  des  résultats  incertains,  car  on  ne  peut  déterminer  le 
degré  du  rétrécissement  artériel  que  l’on  produit  ». 

On  obtient  des  résultats  plus  précis  au  moyen  de  la  ligature  ou  du 
pincement  de  l’artère  rénale  même.  Scliulz  et  Colin  ont  été  les  premiers  à 

(1)  Rouinson,  Med . cliir.  Trans.  1843,  p.  51.  — Meyer,  Arch.f.  pliys.  Ileil- 
kunde , 1844,  p.  114.  — Freuichs,  Die  BriglilUche  Nierenkrankeit , 1831.  — Munk, 
Berlin,  klin.  Woch.,  1834,  p.  333.  — Senator,  Lee.  cit.,  p.  43. 

(2)  Zielonko,  Wircliow's  Arch .,  1874,  Bd  Cl. 

(3)  Litten,  Berlin,  klin.  Woch.,  1878. 
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étudier  les  effets  de  la  ligature  permanente  de  l’artère  sur  la  structure 
du  rein(l).  Mais  ces  auteurs,  de  mémeque  Vogel et  Munk,  avaient  surtout 
en  vue  d’éclairer  la  pathogénie  de  l’infarctus  rénal  par  oblitération  arté- 
rielle. Les  expériences  de  Hermann  et  d’Overbeck,  qui  ne  produisaient 
qu’un  rétrécissement  passager  du  vaisseau,  sont  beaucoup  plus  impor- 
tantes (2).  Hermann  se  servait  d’une  pince  qui  lui  permettait  de  rétrécir 
à son  gré  le  calibre  artériel.  Overbeck  jetait  sur  le  vaisseau  une  ligature 
passagère  qu'il  ne  laissait  pas  en  place  plus  de  dix  minutes.  Dans  les  deux 
cas,  le:*  résultats  sont  les  mêmes  et  constants;  les  urines  deviennent  rares 
et  albumineuses. 

D’après  von  l’iaten,  le  rétrécissement  plus  ou  moins  prononcé  de  l’ar- 
tère rénale  détermine  tantôt  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'épithélium 
des  tubes  contournés,  tantôt  une  atrophie  simple  du  rein  (3).  Ces  expé- 
riences ont  été  reprises  par  Ribbert,  par  Litten,  par  Israël  et  Grawiiz,  par 
Germont,  ces  auteurs  ayant  surtout  pour  but  l’étude  microscopique  des 
lésions  consécutives  à la  ligature  temporaire  de  l’artère.  Ribbert  et  Litten 
lient  une  des  artères  rénales,  de  manière  à supprimer  complètement 
l’aftlux  du  sang  pendant  un  temps  donné,  puis  ils  coupent  les  fils  de  la 
ligature  et  laissent  la  circulation  se  rétablir.  L’animal  est  sacrifié 
après  un  temps  variable,  un  quart  d’heure  ou  une  demi-heure  à peu 
près  après  l’ablation  de  la  ligature.  D’après  Ribbert,  si  on  tue  le  lapin  un 
quart  d'heure  après  le  rétablissement  de  la  circulation,  le  rein  étant 
durci  dans  l’alcool,  on  constate  un  mince  ménisque  albumineux  dans  la 
cavité  glomérulaire,  dont  l'épithélium  apparaît  tuméfié  par  places.  Si 
l’animal  est  sacrifié  une  demi-heure  après  l’ablation  de  la  ligature,  le 
disque  albumineux  est  beaucoup  plus  épais;  l’endothélium  glomérulaire 
est  gonflé,  et,  dans  quelques-unes  des  cavités  glomérulaires,  on  trouve 
au  milieu  de  l’exsudât  des  cellules  desquamées.  Au  bout  d’une  heure  et 
demie,  les  épithéliums  glomérulaires  et  capsulaires  sont  tuméfiés  et  gra- 
nuleux, en  voie  de  desquamation  et  de  prolifération  ; on  trouve  des  cellules 
détachées  dans  toutes  les  capsules  de  Dowmann.  Vingt-quatre  heures 
après  le  rétablissement  de  la  circulation,  la  desquamation  continue,  elle 
s’observe  encore  au  bout  de  trois  jours  (-1). 

Litten  constate  en  outre  qu’au  bout  de  vingt-quatre  heures  les  épithé- 
liums des  canalicules  contournés  sont  profondément  altérés;  ils  sont 

(1)  Schulz,  De  art.  reu.  subligzt.  disqtiis,  Dorpat,  1861 . — Coux,  Klin,  des  em- 
bolis.  Gefass.,  1800. 

(2)  Hermann,  Zeilscli.  f.rat.  med.,  1863.  — Overiieck,  Wiener  Sitzengsbericht,  186?, 
XLYII,  p.  189. 

(3)  Von  Plates,  Virchow's  Archiv .,  1877,  Bd  61. 

(4)  Ribbert,  Uebcr  die  Eiweissauscheidung  durcli  die  niercii  (Cenlralblntt  f.  die 
med.  Wiss.,  1879,  n°  47). 
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gonflés,  hyalins,  en  partie  fusionnés;  le  noyau  a disparu  ou  s’est  frag- 
menté; ils  ont  subi  la  nécrose  de  coagulation.  Si  les  lapins  sont  sacriliés 
plusieurs  jours  après  la  levée  de  la  ligature,  on  voit  que  les  lésions  ont 
continué  à s’accentuer  progressivement,  mais  non  d’une  manière  générale 
et  diffuse;  un  certain  nombre  de  tubes  restent  intacts  au  sein  des  parties 
altérées,  de  façon  que  le  rein  présente  un  commencement  d’atrophie, 
avec  affaissements  circonscrits  de  la  substance  corticale.  Litten  insiste 
sur  une  modification  particulière  que  présentent  les  parties  nécrosées; 
les  épithéliums  morts  se  calcilient,  s’infiltrent  de  sels  de  chaux,  «carbo- 
nate et  phosphate,  au  point  que,  dix  jours  après  la  ligature,  les  reins  sont 
assez  durs  pour  ébrécher  le  rasoir  (1).  D’après  Verra,  cette  calcification 
n’est  pas  définitive,  et,  si  la  ligature  n’est  pas  restée  en  place  plus  d’une 
heure  et  demie,  la  résorption  commencerait  à se  faire  vers  le  huitième 
jour  (2). 

Grawitz  et  Israël,  au  lieu  de  lier  l’artère  avec  un  fil,  préfèrent  la  serrer 
entre  les  mors  d’une  pince;  ils  pensent  se  mettre  ainsi  à l’abri  de  toute 
lésion  irritative  des  parois  mêmes  du  vaisseau.  La  pince  étant  laissée  en 
place  un  certain  temps,  puis  retirée,  ils  constatent,  comme  Ribbert  et 
Litten,  la  tuméfaction  et  la  fusion  des  épithéliums,  la  disparition  de 
leur  noyau,  leur  dégénérescence  graisseuse  et  finalement  le  collapsus  des 
tubes  urinifères;  ces  lésions  aboutissent,  après  un  temps  suffisant,  à l'a- 
trophie lisse  ou  granuleuse  du  rein  ; mais  il  n’y  aurait  aucune  modifi- 
cation du  tissu  conjonctif  interstitiel,  si  l’opération  a été  faite  avec  toutes 
les  précautions  de  la  méthode  antiseptique  (3). 

2°  Modifications  de  la  circulation  veineuse.  — L’albuminurie  par 
gêne  de  la  circulation  veineuse  se  rattache  étroitement  à l’histoire  du 
rein  cardiaque.  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  traiter  cette  dernière  ques- 
tion sur  laquelle  nous  aurons  à revenir.  L’influence  de  la  stase  veineuse 
sur  la  production  de  l’albuminurie  nous  intéresse  seule  en  ce  moment.  Or, 
depuis  longtemps,  il  ne  reste  sur  ce  point  aucun  doute.  La  ligature  com- 
plète ou  incomplète  de  la  veine  rénale  détermine,  aussi  constamment  que 
la  ligature  de  l’artère,  la  diminution  de  la  quantité  d’urine  sécrétée  et  le 
passage  de  l’albumine  dans  l’urine.  Cette  albuminurie  est  le  plus  souvent 
accompagnée  d’hématurie,  et,  si  l’urine  n’est  pas  franchement  sanguino- 
lente, on  trouve  presque  toujours  des  globules  rouges  au  microscope.  Ro- 
binson, Meyer,  Frerichs,  Munk,  Cohnheim,  ont  décrit  les  lésions  observées 
à la  suite  de  la  ligature  de  la  veine  rénale. 

(1)  Litten,  Med.  Centralblatt , mai  18"8  et  fëv.  1880. 

(2)  Verra,  Vircliow’s  Arcliiv.,  Bd  88,  p.  20". 

(3)  Grawitz  et  Israël,  Uiitersuclumgeu  uber  Nierencrkrankung  und  Horzhjper- 
tropliie  (Virchow' s Arcliiv.,  18"9.,  Bd  ""). 
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Les  effets  immédiats  de  la  ligature  complète,  chez  le  lapin  et  le  chien 
vivants,  sont  les  suivants  : le  rein  se  tuméfie,  se  gorge  de  sang,  augmente 
de  poids  et  de  volume.  En  moins  d’une  heure,  il  atteint  le  double  du  poids 
de  l’autre  rein;  sa  couleur  devient  d’un  rouge  noirâtre.  Au  microscope, 
•es  capillaires  et  les  veines  sont  remplis  de  globules  rouges;  il  y a par 
places  rupture  des  capillaires  et  formation  de  petits  foyers  hémorragiques; 
d’après  Cohnheim,  c’est  la  diapédèse  qui  prédomine  et  amène  l’issue  des 
hématies  hors  des  vaisseaux  et  leur  entassement  dans  le  tissu  conjonctif 
interstitiel  et  jusque  dans  les  canalicules  urinifères.  A côté  de  cet  engor- 
gement sanguin  du  système  veineux,  qui  donne  au  rein  son  aspect  ma- 
croscopique spécial,  il  faut  signaler  la  vacuité  partielle  du  système  arté- 
riel; les  glomérules  peuvent  être  relativement  exsangues,  et  certaines 
régions  de  l’organe  cessent  même  de  recevoir  du  sang  artériel.  Buchwald 
et  Litten,  Germont,  ont  noté  avec  raison  cette  anémie  artérielle  consécutive 
à la  stase  veineuse  (1). 

Si  on  laisse  survivre  l’animal  auquel  on  a lié  la  veine  rénale,  on  constate 
une  diminution  progressive  du  volume  du  rein.  Au  bout  d’un  mois,  l’or- 
gane est  trouvé  pâle,  ratatiné,  considérablement  atrophié,  mais,  d’après 
Buchwald  et  Litten,  sans  aucune  prolifération  de  tissu  conjonctif  intersti- 
tiel. De  même  qu’à  la  suite  de  la  ligature  de  l’artère  rénale,  les  glomé- 
rules et  les  cellules  des  canalicules  contournés  sont  infiltrés  de  substances 
calcaires.  En  somme,  il  y a nécrobiose  et  mortification  des  tissus  par  suite 
de  la  suppression  de  la  circulation  sanguine.  Rien  de  ce  que  l’on  observe 
habituellement  en  clinique  ne  peut  être  comparé  à des  expériences  de  ce 
genre. 

Si,  au  lieu  d’oblitérer  la  veine,  on  se  contente  de  la  rétrécir,  comme  l’ont 
fait  nombre  d’auteurs  depuis  Robinson,  on  se  rapproche  davantage  des 
conditions  de  stase  veineuse  observée  chez  l'homme.  La  plupart  de  ceux 
qui  ont  pratiqué  cette  ligature  incomplète,  comme  Weissgerber  et  Péris, 
Posner,  Vorhœve,  etc.,  avaient  en  vue  l’étude  de  la  formation  des  cylin- 
dres. On  trouve  toutefois  dans  leurs  expériences  des  détails  qui  méritent 
d’être  notés.  Dès  les  premières  vingt-quatre  heures,  les  capsules  et  les 
tubes  renferment  de  l’albumine;  d’après  Posner,  Weissgerber  et  Péris, les 
épithéliums  des  tubes  contournés  sont  intacts;  l’épithélium  glomérulaire 
devient  trouble  et  tumé(ié(2).  D’après  Vorhœve,  une  pince  étantappliquée  sur 
la  veine  rénale  pendant  une  demi-heure,  l’urine,  rendue  deux  heures  après 
le  rétablissement  de  Ja  circulation,  contient  de  l’albumine  et  des  cylindres 
hyalins.  L’animal  est  tué  le  lendemain;  Vorhœve  note  de  petits  épanche- 


(lj  Buchwald  et  Litten,  Virchow’ s Arcliiu.,  1818,  Bd  66.  — Germont,  Th.  Paris,  1883 
(2)  Weissgerber  et  Perls,  Arcliiv.  f.  exp . path.,  Bd.  VI,  p.  113.  — Posner, 
Virchow' s Arc/iiv.,  Bd  79,  p.  326. 
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moiils  sanguins  dans  les  glomérules,  l’intégrité  des  cellules  des  tubuli  et 
la  formation  des  cylindres  hyalins  et  granuleux  dans  les  anses  de  Henle  et 
dans  quelques  canalicules  contournés  (1).  Oermont  est  plus  riche  en  dé- 
tails histologiques.  La  veine  rénale  étant  rétrécie  par  une  ligature  lâche  et 
très  incomplète,  le  lapin  est  sacrifié  le  quatrième  jour.  Le  rein  apparaît 
volumineux  et  rouge  foncé;  la  lésion  fondamentale  consiste  en  une  conges- 
tion extrême  et  généralisée  des  capillaires  et  des  veines  et  en  une  accu- 
mulation de  cylindres  dans  les  tubes  urinifères.  Les  globules  rouges 
infiltrent  les  espaces  intertubulaires,  formant  une  collerette  double  ou 
triple  autour  des  tubes  et  des  capsules  de  Bowmann.  11  n’y  a ni  inflam- 
mation du  tissu  interstitiel,  ni  altération  des  épithéliums  tubulaires. 
Tandis  que  les  veines  sont  gorgées  de  globules  rouges,  les  artérioles  de  la 
région  intermédiaire  sont  vides  de  sang.  Le  bouquet  glomérulaire  est  peu 
ou.  point  congestionné.  On  trouve  dans  un  certain  nombre  de  capsules  un 
exsudât  albumineux,  mélangé  de  quelques  leucocytes.  L’épithélium 
capsulaire  est  tuméfié,  mais  non  desquamé. 

En  laissant  survivre  l’animal  un  mois,  une  ligature  incomplète  ayant 
été  jetée  sur  la  veine  rénale  gauche,  on  observe  des  lésions  beaucoup  plus 
prononcées  (Germont).  Le  rein  gauche  est  d’un  gris  pâle  uniforme,  d’une 
consistance  dure;  la  capsule  est  épaissie  et  la  décortication  impossible;  la 
surface  du  rein  est  lisse,  et  l’on  ne  voit  pas  de  kystes  à l'œil  nu.  La  veine 
rénale  est  presque  entièrement  oblitérée;  elle  laisse  passer  cependant  un 
petit  filet  de  sang,  mais  elle  est  entourée  de  veinules  collatérales  dilatées 
par  le  sang.  Les  glomérules  sont  moins  volumineux  qu’à  l’état  normal; 
la  capsule  est  épaissie,  infiltrée  de  noyaux,  son  endothélium  est  en- pro- 
lifération; entre  la  capsule  et  les  glomérules,  il  existe  parfois  un  exsudât 
granuleux.  Les  tubes  urinifères  sont  atrophiés  uniformément,  revenus 
sur  eux-mêmes,  en  collapsus;  ils  ne  sont  plus  tapissés  que  par  une  cou- 
che de  petites  cellules  pavimenteuses.  L’épaississement  du  tissu  conjonctif 
interstitiel  est  considérable;  c’est  un  tissu  fasciculé  adulte,  enveloppant 
les  tubuli  aplatis.  Les  artérioles  sont  comprises  dans  le  tissu  de  sclérose; 
leur  tunique  externe  est  seule  épaissie,  la  tunique  interne  est  normale. 
Les  veines  dilatées  ont  été  au  contraire  épargnées  d’une  manière  absolue 
par  la  sclérose  (2). 

En  résumé,  si  on  interrompt  complètement  la  circulation  veineuse  du 
rein,  on  obtient  une  congestion  brusque  de  l’organe,  avec  ruptures  vas- 
culaires multiples,  et  une  albuminurie  traumatique;  si  on  gêne  seulement 
l'écoulement  du  sang  veineux  par  une  ligature  incomplète,  il  se  produit 
encore  un  engorgement  du  système  veineux,  mais  en  même  temps  on 

y ' . a •*  » — » : f - 

(1)  Vôrhcevk,  Virchôw’s  A rehiv.,  JM  80,  p.  26t. 

(2)  Germont,  Loc.  cit.,  p.  50. 
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constate  une  anémie  artérielle,  aussi  marquée  qu’après le  rétrécissement  de 
l’artère  rénale.  En  même  temps, se  développent  des  lésions,  qui  aboutissent 
en  un  mois  à une  véritable  néphrite  interstitielle  aveccollapsus  des  lubuli. 
Est-ce  à la  stase  veineuse,  est-ce  ;\  l’ischémie  artérielle  que  sont  dues  ces 
lésions?  Une  part  doit-elle  être  laite  à chacune  de  ces  conditions  ? 11  est 
difficile  de  rien  affirmer  à cet  égard.  Ce  qu’il  faut  retenir,  pour  l’instant,  de 
la  double  série  d’expériences  que  nous  venons  de  rapporter,  c’est  la  rapi- 
dité avec  laquelle  se  forment  les  lésions  glomérulaires,  dès  qu’on  supprime 
ou  qu’on  diminue,  même  pendant  un  court  espace  de  temps,  l’afflux  du 
sang  artériel. 

Nous  avons  maintenant  les  éléments  nécessaires  pour  juger  l’influence 
de  la  pression  et  de  la  vitesse  du  sang  sur  le  passage  de  l’albumine  dans 
les  urines.  La  ligature  de  l’artère  et  la  ligature  de  la  veine  sont  en  effet 
jesdeux  procédés  les  plus  sûrs  pour  modifier  la  circulation  vasculaire  du 
rein.  La  première  détermine  un  ralentissement  du  courant  sanguin  et  un 
abaissement  de  la  pression;  la  deuxième  détermine  de  même  la  diminu- 
tion de  la  vitesse  du  sang  et  — du  moins  le  fait  est  généralement 
admis  — une  augmentation  de  la  pression.  À n’envisager  que  les  quatre 
termes  de  la  question  ainsi  posée,  et  en  se  plaçant  uniquement  au  point 
de  vue  hydraulique,  si  l’on  peut  ainsi  dire,  l’albuminurie  se  produisant 
dans  les  deux  conditions,  il  est  impossible  d’admettre  qu’elle  soit  à la 
fois  l’effet  de  deux  conditions  diamétralement  opposées,  la  diminution  et 
l’augmentation  delà  pression.  Ces  deux  termes  opposés  se  détruisent,  et, 
théoriquement,  c’est  le  facteur  commun,  diminution  de  la  vitesse,  qui 
devrait  rester  seul  en  ligne  de  compte.  C’est,  d’ailleurs,  comme  nous 
l’avons  dit,  une  opinion  à laquelle  se  sont  ralliés  Liften,  Posner,  Bain- 
berger,  Charcot,  etc. 

Mais  la  question  ne  saurait  être  ainsi  résolue  par  une  simple  équa- 
tion algébrique.  Et  d’abord,  la  gêne  de  la  circulation  veineuse  déter- 
mine-t-elle réellement  une  élévation  de  la  pression  sanguine?.  Cela  n’est 
nullement  démontré,  et,  dans  le  système  glomérulaire  du  moins,  il  est 
certain  que  cette  augmentation  de  pression  n’existe  pas.  L’examen  histo- 
logique montre,  après  ligature  de  la  veine,  les  artérioles  vides  de  sang,  le 
bouquet  glomérulaire  affaissé,  diminué  de  volume  ; ce  ne  sont  certes 
pas  là  les  signes  d’une  tension  exagérée.  A la  stase  veineuse  correspond 
l’ischémie  artérielle,  et  l’on  peut  hardiment  conclure  qu’au  moins  dans 
les  glomérules,  et  c’est  le  point  capital,  la  pression  est  diminuée.  L’hypo- 
thèse de  l’albuminurie  par  augmentation  de  pression,  soutenue  par  tous 
les  anciens  auteurs,  défendue  encore  par  Senator,  disparaît  donc;  l’albu- 
minurie par  stase  veineuse  s’expliquerait,  d’après  lluneberg,  par  l’abais- 
sement de  la  pression. 

On  arrive  ainsi  à cette  conclusion  générale  que,  quel  que  soit  le 
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troulilc  circulatoire  déterminé  expérimentalement,  l’albuminurie  recon- 
naît pour  cause,  dans  les  cas  de  ligature  de  l’artère  comme  dans  les  cas 
de  ligature  veineuse,  la  diminution  de  la  vitesse  du  sang  combinée  à 
l’abaissement  de  la  pression.  Cette  conclusion  a pour  elle  les  expériences 
de  Runeberg  et  nos  expériences  personnelles  sur  la  filtration  des  solu- 
tions albumineuses  à travers  les  membranes  animales  ; les  expériences 
de  Runeberg  montrent  en  effet  que  l’albumine  filtre  mieux  sous  une  pres- 
sion faible  que  sous  une  pression  forte-,  les  nôtres  établissent  que  la  quan- 
tité d’albumine  filtrée  est  d’autant  plus  forte  que  le  courant  est  plus 
ralenti.  Néanmoins,  si  tentante  que  soit  la  conclusion,  si  appuyée  qu’elle 
paraisse  de  démonstrations  expérimentales,  nous  ne  saurions  souscrire 
à cette  théorie  purement  physique  de  l’albuminurie. 

Nous  ne  nions  pas  le  rôle  de  la  diminution  de  la  pression  et  surtout 
du  ralentissement  du  courant  sanguin,  mais  nous  refusons  de  l’inter- 
préter par  les  lois  de  la  physique.  Qu’on  lie  l’artère  ou  qu’on  lie  la  veine 
rénale,  il  y a diminution  de  la  vitesse  du  sang  et  albuminurie;  mais  il 
existe  en  même  temps  des  lésions  glomérulaires  constantes;  ce  sont  ces 
lésions,  et  non  l’albuminurie,  qui,  pour  nous,  sont  la  conséquence  directe 
dp.  trouble  circulatoire.  Dans  le  rein,  comme  partout  dans  l’organisme,  le 
fonctionnement  cellulaire  est  en  rapport  étroit  et  immédiat  avec  l’équi- 
libre circulatoire  ; que  l'apport  du  sang  oxygéné  soit  supprimé  ou  dimi- 
nué, et  la  nutrition  de  la  cellule  se  trouve  aussitôt  modifiée.  L’ischémie 
artérielle  a partout  pour  effet  la  dystrophie  cellulaire,  la  mortification  et 
la  desquamation  de  l'épithélium.  11  n’y  a pas  lieu  de  raisonner  pour  le 
rein  autrement  que  pour  le  poumon,  le  cerveau  ou  tout  autre  organe.  Le 
ralentissement  du  courant  sanguin  détermine  l’albuminurie,  non  pas 
parce  que,  physiquement,  le  passage  de  l’albumine  est  facilité  par  la  di- 
minution de  la  vitesse,  mais  parce  que,  vitalement,  la  nutrition  de  l’épi- 
thélium rénal  est  modifiée  et  altérée  par  l’insuffisance  de  l’irrigation 
sanguine. 

3°  Modifications  circulatoires  d’origine  nerveuse.  — Ces  conclusions 
s’appliquent  rigoureusement  à la  pathogénie  des  albuminuries  d’origine 
nerveuse.  Dans  l’état  actuel  de  la  science,  nous  ne  pouvons  expliquer 
les  albuminuries  qu’on  détermine  en  irritant  ou  en  paralysant  diverses 
régions  du  système  nerveux  que  par  des  troubles  circulatoires.  L’inner- 
vation du  rein  est  en  effet  profondément  obscure.  Il  est  possible  qu’il 
existe  dans  les  plexus  rénaux  des  nerfs  trophiques,  des  nerfs  sécréteurs, 
des  nerfs  vaso-moteurs.  Mais,  en  fait  et  expérimentalement,  nous  ne 
r connaissons  que  les  nerfs  vaso-moteurs  du  rein.  Von  Wittich  est  seul  à 

distinguer  des  nerfs  sécréteurs,  situés  entre  l’artère  et  la  veine,  et  des 
nerfs  vaso-moteurs  accompagnant  l’artère.  Du  reste,  cette  distinction 
avancée  par  Wittich  nous  importe  peu  au  point  de  vue  de  l’albuminurie, 


DE  L’ALBUMINURIE 


151 

car  Wittich  a constaté  de  l’albumine  dans  l’urine  après  destruction 
des  deux  groupes  de  nerfs  (1).  Mais,  en  somme,  l’existence  de  nerls 
sécréteurs  proprement  dits  n’a  pu  être  réellement  démontrée,  et  ce  sont 
toujours  des  influences  vaso-motrices  qu’invoquent  les  observateurs  dans 
les  nombreuses  et  contradictoires  expériences  faites  pour  étudier  l’in- 
nervation rénale. 

On  ne  peut  tenir  grand  compte  des  résultats  fournis  par  la  section  des 
plexus  rénaux.  Le  traumatisme  est  tel  qu’il  suffit,  surtout  chez  le  lapin, 
pour  déterminer  de  l’albuminurie.  En  outre,  il  est  difficile  de  pratiquer 
cette  opération  sans  léser  les  vaisseaux  du  bile.  Quoi  qu’il  en  soit,  Muller, 
Cl.  Bernard,  Hermann,  ont  constaté,  après  cette  section,  l’albuminurie  et 
la  mort  rapide  des  animaux.  D’après  Bernard,  chaque  fois  qu’on  irrite  ou 
qu'on  coupe  les  nerfs  du  rein,  l’albumine  passe  dans  burine.  Cependant 
Vulpian  dit  avoir  arraché  chez  un  chien  tous  les  filets  qu’il  a pu  aperce- 
voir, soit  entre  l’artère  et  la  veine  rénale,  soit  en  avant,  soit  en  arrière, 
soit  sur  les  côtés  de  ces  vaisseaux,  sans  que  l’animal  soit  devenu  albu- 
minurique (2).  Il  faut  remarquer  que  Vulpian  opérait  sur  un  chien; 
quand  on  opère  sur  le  lapin,  animal  beaucoup  plus  sensible,  trop  sen- 
sible peut-être,  l'albuminurie  est  constante.  Hugonnard  et  Lépine  ont 
observé  non  seulement  l’albuminurie,  mais  l’hématurie  (3).  De  même 
Capitan,  en  sectionnant  seulement  quelques  filets  nerveux,  a vu  l’urine 
devenir  sanguinolente  et  albumineuse  ; la  veine  rénale  était  extrême- 
ment dilatée  ; l’artère,  au  contraire,  très  contractée,  et  son  calibre  di- 
minué (4);  cette  dernière  expérience  semble  bien  montrer  l’inlluence 
vasculaire  exercée  par  la  section  nerveuse. 

Cette  influence  est  encore  plus  nette  dans  les  expériences  suivantes. 
Le  grand  splanchnique  paraît  être  le  cordon  nerveux  qui  contient  les 
vaso-moteurs  rénaux;  si  on  le  coupe,  en  effet,  le  rein  se  congestionne; 
si  on  excite  son  bout  périphérique,  l’organe  pâlit  et  s’anémie.  Or,  Vul- 
pian a observé  chez  les  chiens,  après  section  de  ce. nerf,  en  même  temps 
que  la  congestion  paralytique  du  rein  correspondant,  de  la  polyurie  avec 
albuminurie  (5). 

De  môme,  d’après  Schiff,  Correnti,  Capitan,  la  section  aussi  bien  que 
l’excitation  de  la  moelle  dorsale  ou  cervicale  déterminent  le  passage  de 
l’albumine  dans  l’urine.  Or,  on  sait  que  la  seclion  de  la  moelle  a pour 

(1)  V.  Wittich,  Konigsberg  med.  Jalirb.,  l.  III,  1861. 

(2)  Vllpia.n,  Leçons  sur  les  vaso-moteurs,  1,  p.  S29. 

(3)  Hugonnari),  Th.  Lyon , 1880. 

(4)  Capitan,  Th.  Paris,  1883,  p.  137. 

(5)  Vulpian,  Luc.  cil.,  t.  I,  p.  627.  — Il  est  vrai  que  Knolt  dit  quo  l’albumine  se 
montre  souvent  avant  la  section  du  nerf  ; d’après  cet  auteur,  l'albuminurie  semble 
plutôt  être  duc  au  traumatisme  général  qu’à  la  section  du  splanchnique. 
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conséquence  un  abaissement  considérable  de  la  pression  sanguine;  d’autre 
part,  l’excitation  de  la  moelle  amène  un  rétrécissement  des  artères 
rénales  (Eckard).  Dans  les  deux  cas,  on  a donc  un  ralentissement  du 
courant  sanguin,  une  diminution  de  l’afflux  du  sang  oxygéné,  et  une  des 
conditions  patliogéniques  fondamentales  de  l’albuminurie  se  trouve 
réalisée. 

Dans  la  célèbre  expérience  de  Cl.  Bernard — albuminurie  par  piqûre 
du  plancher  du  quatrième  ventricule— on  explique  en  général  l’albu- 
minurie par  la  dilatation  paralytique  des  vaisseaux  du  rein.  C’est  l’opi- 
nion soutenue  par  Schiff  et  par  Brown-Sequard.  Ces  auteurs  ont  en 
outre  montré  que  l’irritation  de  bien  d’autres  parties  des  centres  ner- 
veux pouvait  provoquer  l’albuminurie.  Cl.  Bernard  avait  localisé  le  point 
à piquer  entre  les  noyaux  de  l’auditif,  au-dessus  des  points  dont  l'exci- 
tation produit  la  glycosurie  et  la  polyurie.  Schiff  a obtenu  le  même  ré- 
sultat en  lésant,  non  seulement  le  bulbe,  mais  la  protubérance,  les 
tubercules  quadrijumeaux,  les  corps  opto-striés.  Capitan  a de  même  pro- 
duit l’albuminurie  par  une  simple  piqûre  du  cervelet  chez  le  lapin.  Dans 
deux  cas,  chez  le  même  animal,  la  piqûre  de  la  surface  convexe  des 
hémisphères,  piqûre  limitée  aux  circonvolutions,  a déterminé  de  l’albu- 
minurie avec  hématurie.  D’après  Capitan,  dans  ces  expériences  de  lésions 
de  l’encéphale,  on  obtient  tantôt  des  urines  simplement  albumineuses, 
tantôt  des  urines  àlafois  albumineuses  et  sanglantes;  l’hématurie  peut 
être  assez  légère  pour  que  les  globules  rouges  soient  seulement  visibles 
au  microscope;  d’autres  fois,  les  urines  sont  franchement  sanguinolentes 
et  d’une  couleur  rougeâtre.  Celte  hématurie  passagère  est  l’indice  et  la 
preuve  du  trouble  circulatoire  produit  dans  le  rein  par  l’irritation  ner- 
veuse. Du  reste,  la  congestion  non  seulement  du  rein,  mais  de  tous  les 
organes  abdominaux,  à la  suite  des  lésions  expérimentales  du  bulbe 
ou  du  cerveau,  a été  constatée  de  visu  par  Schiff,  par  Brown- 
Séquard,  par  Ollivier.  D’après  Brown-Séquard,  la  congestion  neuro-para- 
lytique peut  être  assez  intense  pour  déterminer  de  petites  hémorragies 
dans  les  différents  organes,  les  poumons,  l’estomac,  à la  surface  de  la 
plèvre,  du  péritoine.  Il  nous  paraît  donc  hors  de  doute  que,  dans  ces  cas 
de  lésions  nerveuses  expérimentales,  l’albuminurie  s’explique  par  le  mé- 
canisme de  l’albuminurie  par  stase  vasculaire,  c’est-à-dire  par  le  ralen- 
tissement du  courant  sanguin  et  les  altérations  épithéliales  qui  en  sont  la 
conséquence. 

Une  expérience  intéressante  de  Litten  nous  montre  sous  un  autre 
aspect  cette  inlluence  de  l’innervation  vaso-motrice  sur  la  production  de 
l’albuminurie.  Chez  les  animaux  empoisonnés  par  la  strychnine,  cet  au- 
teur a remarqué  qu’il  y avait  d’abord  suppression  de  l’urine,  puis, 
lorsque  la  sécrétion  se  rétablissait,  que  l’urine  coulait  albumineuse. 
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Litton  explique  l’anurie  par  le  spasme  et  le  rétrécissement  des  artères 
rénales  et  attribue  l’albuminurie  à la  dilatation  vasculaire  consécutive  (1). 
L’albuminurie  nous  parait  dans  ce  cas  reconnaître  la  môme  cause  que 
dans  l’expérience  d’Hermann  et  d’Overbeck,—  pincement  ou  ligature  passa- 
gère de  l’artère  rénale.  Les  épithéliums,  momentanément  privés  de  leur 
liquide  nourricier,  s’altèrent,  et,  lorsque  la  circulation  se  rétablit,  leur  fonc- 
tionnement défectueux  a pour  conséquence  nécessaire  le  passage  de  l’al- 
bumine. 

L’albuminurie  peut  encore  être  produite,  vraisemblablement  d'après  le 
même  mécanisme,  par  irritation  indirecte  ou  réilcxe  du  système  nerveux 
central.  Correnti  l’a  notée  après  excitation  des  nerfs  lombaires,  Capitan, 
après  faradisation  du  sciatique  entier  chez  le  chien,  mais  peu  abondante 
et  accompagnée  de  glycosurie.  Dans  fine  autre  expérience,  ce  dernier 
auteur  a vu  une  albuminurie  légère  et  transitoire  suivre  la  section  du 
sciatique  et  du  crural  chez  un  jeune  chien;  l’albumine  apparut  dans 
l’urine  dix  minutes  après  la  section,  et  persista  jusqu’au  lendemain. 
Chez  le  lapin,  l’excitation  réfléchie  sur  le  rein  est  beaucoup  plus  mar- 
quée ; l’électrisation  du  sciatique  entier  a déterminé  dans  un  cas  une 
légère  hématurie,  qui  augmenta  brusquement  après  la  section  du  nerf 
(Capitan).  Enfin,  Wolkenstein,  Feinberg,  Fiori,  après  l’électrisation  dif- 
fuse des  lapins  avec  un  fort  courant  d’induction,  ont  observé  de  l’albumi- 
nurie avec  ou  sans  cylindres  hyalins  (2).  Ces  albuminuries  par  irritation 
nerveuse  périphérique  peuvent  servir  à éclairer  l’histoire  des  néphrites 
dites  a frigore ; nous  aurons  à y revenir  à propos  des  albuminuries 
d’origine  cutanée. 

Des  excitations  beaucoup  plus  faibles  suffisent  chez  le  lapin  pour  dé- 
terminer une  albuminurie  passagère.  Capitan  a pu  constater  de  l’albu- 
mine en  minime  quantité  dans  l’urine  de  ces  animaux,  après  une  simple 
excitation  sensorielle.  Dans  deux  cas,  il  a agi  sur  le  nerf  auditif,  qu’il  a 
excité  vivement  par  une  série  de  détonations  de  revolver;  dans  un  cas, 
après  une  demi-heure,  l'urine  rendue  contenait  de  l’albumine  rétractile; 
dans  l’autre,  après  le  même  laps  de  temps,  l’urine  était  rosée,  il  y avait 
en  même  temps  albuminurie  et  hématurie;  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
toute  trace  d’albuminurie  avait  disparu.  L’irritation  violente  de  la  rétine, 
obtenue  en  concentrant  pendant  deux  à trois  minutes,  au  moyen  d’une 
forte  loupe,  les  rayons  solaires  sur  l’œil  d’un  lapin,  a déterminé  de  même 
une  albuminurie  légère,  avec  présence  de  quelques  globules  rouges  au 
microscope  ; l’albuminurie  a persisté  vingt-quatre  heures.  Enfin,  en  fai- 

(1)  Litten,  Centralblatt  med.  Wist,  mai  1878. 

(2)  Wolkenstein,  Virchow's  Archiu.,  1867,  p.  41!).  — Feinberg,  Centralb.  med. 
Wiss.,  1876,  n°  39.  — Fiori,  Archiv.  de  biol.  italienne,  11,  p.  406. 
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saut  respirer  un  lapin,  à plusieurs  reprises,  pendant  cinq  à six  minutes, 
au-dessus  d’un  verre  rempli  d’ammoniaque,  le  môme  auteur  a constaté, 
quatre  heures  après,  de  l’albumine  qui  n’a  disparu  que  le  surlende- 
main (1). 

En  somme,  quelle  que  soit  la  lésion  ou  l’excitation  nerveuse  expéri- 
mentale, c’est  toujours  par  l’intermédiaire  de  la  circulation  qu’elle  retentit 
sur  le  rein.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’une  dilatation  paralytique,  mais 
il  peut  se  faire  que,  dans  certains  cas,  il  se  produise,  au  contraire,  une 
constriction  vasculaire.  Dans  les  deux  alternatives,  il  y a ralentissement 
du  courant  sanguin,  ischémie  momentanée  du  glomérule.  L’albuminurie 
d’origine  nerveuse  reconnaît  donc,  en  dernière  analyse,  le  même  méca- 
nisme que  l’albuminurie  par  trouble  circulatoire  direct. 

4°  Ligature  cle  l’uretère  et  ses  conséquences. — La  ligature  de  l’ure 
1ère,  chez  les  animaux,  en  arrêtant  l’écoulement  de  l’urine,  qui  s’accumule 
de  proche  en  proche  dans  les  tubes  excrétoires  et  les  distend  progressive- 
ment, détermine  forcément  une  compression  des  capillaires  et  des  vais- 
seaux intertubulaires  et  des  troubles  de  la  circulation  sanguine.  La  présence 
de  l’albumine  dans  l’urine  accumulée  dans  l’uretère  et  le  bassinet  est 
constante,  comme  l'avaient  noté,  depuis  longtemps  déjà,  Overbeck  et 
Meissner.  Posner,  en  tuant  les  animaux  au  bout  de  trois  jours,  des  frag- 
ments de  rein  étant  traités  par  la  coction,  a trouvé  de  l’albumine  coagulée 
dans  les  tubuli  et  dans  les  capsules  de  Bowmann  (21.  Senator  a constaté 
de  même  un  exsudât  albumineux  occupant  de  préférence  la  capsule. 

Autrefois,  on  expliquait  cette  albuminurie  par  l’augmentation  de  la 
tension  veineuse.  La  pression  croissante  de  l’urine  dans  les  canalicules 
dilate  leurs  parois  ; et  ces  canalicules  dilatés  compriment  les  petites 
veines  intermédiaires,  d’où  la  stase  et  la  tension  veineuse  exagérée. 
Runeberg  ramène  au  contraire  les  conditions  de  l’albuminurie  à la  dimi- 
nution de  la  pression  sanguine.  La  tension  de  l’urine  dans  la  capsule  de 
Bowmann  dilatée  fait  équilibre  à une  partie  de  la  tension  glomérulaire, 
qui  se  trouve  dès  lors  abaissée,  et,  pour  Runeberg,  l’urine  sécrétée  en 
pareil  cas  est  toujours  albumineuse  (3). 

Nous  avons  déjà  dit  ce  qu’il  fallait  penser  de  l’augmentation  et  de  la 
diminution  de  la  pression  vasculaire  connue  cause  d’albuminurie.  Si  l’on 
veut  rapporter  à des  modifications  circulatoires  l’albuminurie  qui  suit  la 
ligature  de  l’uretère,  c’est  aux  conséquences  trophiques  de  la  stase  ou  de 
l’anémie,  et  non  à leurs  conséquences  physiques,  qu’il  faut  l’attribuer. 
Mais,  tout  en  ne  déniant  pas  un  certain  rôle  aux  troubles  vasculaires  dans 


(1)  Capital,  Loc.  cit.,  p.  43  et  133. 

(2)  Posneu,  Virohow's  Archiv.,  Bd  "0,  p.  332. 

(3)  Ru.neberg,  Deutsches  Archiv.  fur  kl  in.  mëd.,  t.  XXIII,  p-  241. 
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la  production  de  cette  variété  d'albuminurie,  il  nous  [tarait  peu  probable 
que  ce  rôle  soit  bien  important.  Un  n’est  pas  d’ailleurs  absolument  d’accord 
sur  les  modifications  circulatoires  qui  résultent  de  la  ligature  de  l’uretère. 
Si  Aufrecht  et  la  plupart  des  auteurs  ont  noté  une  congestion  veineuse  du 
rein  chez  le  lapin,  Strauss  et  Germont  ont  au  contraire  toujours  observé 
une  anémia  initiale  chez  le  cobaye.  En  outre,  la  pression  intracanalicu- 
laire  finissant  par  faire  équilibre  à la  pression  sanguine,  la  sécrétion  même 
de  l’urine  ne  tarde  pas  à se  supprimer.  Dans  les  expériences  de  ce  genre, 
la  pathogênie  de  l’albuminurie  du  début  est  donc  un  fait  accessoire.  Le 
point  intéressant  est  l’étude  des  altérations  dues  à la  stagnation  de  l’urine 
dans  les  canalicules  du  rein.  Ces  altérations  peuvent  en  effet  seules  servir 
à interpréter  les  néphrites,  dites  ascendantes,  qu’on  observe  chez  l’homme 
à la  suite  d’un  obstacle  plus  ou  moins  complet  apporté  à l'écoulement 
de  l’urine. 

Les  premières  expériences  de  ligature  de  l’uretère,  faites  par  Aufrecht  et 
par  Charcot  et  Gombault,  ont  montré  que  cette  ligature  avait  pour  consé- 
quences : 1°  la  dilatation  de  l’uretère  et  des  canalicules  ; 2°  des  lésions  de 
l’épithélium  de  revêtement  des  tubes  urinifères  ; 3°  l’inflammation  du 
tissu  conjonctif  interstitiel.  D’après  Aufrecht  (1),  dans  les  trois  premiers 
jours,  l’épithélium  est  seul  atteint,  il  est  tuméfié,  trouble,  granuleux;  les 
canalicules  sont  remplis  par  des  cylindres  granulo-graisseux.  Ce  n’est 
que  vers  la  sixième  jour  que  des  cellules  rondes  apparaissent  dans  le  tissu 
conjonctif  intertubulaire.  Cbarcot  et  Gombault  suivent  pas  à pas  le  déve- 
loppement de  la  lésion.  Dans  les  premiers  jours,  on  ne  constate  guère 
que  la  dilatation  des  tubes  urinifères;  cette  dilatation,  plus  prononcée 
dans  les  tubes  droits  que  dans  les  tubuli  contorti,  semble  progresser  de 
la  papille  vers  la  profondeur  du  parenchyme;  en  même  temps,  l’épithé- 
lium s’aplatit  et  s’atrophie.  Plus  tard,  apparaît  la  végétation  conjonctive 
qui  va  devenir  prédominante.  Vers  le  vingtième  jour,  les  tubuli  sont  les 
uns  dilatés,  les  autres  aplatis,  comme  sur  le  point  de  disparaître  ; ils 
sont  tapissés  par  un  simple  épithélium  à petites  cellules  cubiques  ; la 
capsule  de  Bowmann  est  épaissie  et  dilatée  ; une  véritable  gangue  de  tissu 
conjonctif  de  nouvelle  formation  enveloppe  tous  les  éléments  sécrétoires  (2). 

Strauss  et  Germont  ont  apporté  un  élément  nouveau  dans  la  question. 
Pour  ces  auteurs,  les  lésions  consécutives  à la  ligature  de  l’uretère  dépen- 
dent de  deux  facteurs  : l’un  mécanique,  la  stagnation  de  l’urine,  amenant 
la  distension  des  canalicules;  l’autre,  irritatif , lié  à la  qualité  de  l’urine 
accumulée  ou  au  traumatisme  opératoire  (3). 


(1)  Aufrecht,  Die.  di/fuse  neplirilis,  Dcrlin  1870,  et  Med.  Centralblatt, 18~8,  p.  332. 

(2)  Charcot  et  Gombault,  Archiv.  île  pkps .,  1881. 

(3)  Strauss  et  Germont,  Archiv.  de  pliys.,  1882. 
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Si  on  lie  l’uretère,  chez  des  animaux  bien  portants,  de  manière  à éviter 
l’introduction  de  tout  germe  morbide,  c’est-à-dire  en  ayant  recours  à 
l’emploi  le  plus  rigoureux  de  la  méthode  antiseptique,  on  n’observe  que 
des  effets  mécaniques.  A aucun  moment,  et  ils  ont  laissé  vivre  quelques- 
uns  de  leurs  animaux  pendant  plus  d’une  année,  Strauss  et  Germont  n’ont 
constaté  la  moindre  lésion  inflammatoire,  ni  des  épithélium^,  ni  du  tissu 
conjonctif. 

Les  modifications  histologiques  présentent  deux  phases  successives  : 
une  phase  d 'ectasie  des  canalicules  et  une  phase  de  collapsus  atro- 
phique. La  phase  d’ectasie  est  caractérisée  par  la  dilatation  rapide  des 
tubes  urinifères,  depuis  le  glomérule  jusqu’aux  canaux  collecteurs  ; il  y a, 
en  même  temps,  distension  vraie  de  la  cavité  tubulaire  et  aplatissement 
■excessif  de  l’épithélium  de  revêtement.  D’après  Strauss  et  Germont,  la  dila- 
tation est  plus  précoce  et  plus  accusée  dans  les  tubes  contournés  que  dans 
les  tubes  collecteurs.  Il  ri’existe  aucune  trace  d’infiltration  cellulaire,  ni 
dans  les  espaces  intertubulaires  de  la  substance  corticale,  ni  dans  le  tissu 
conjonctif  delà  substance  pyramidale. 

Dans  la  deuxième  phase,  qui  s’établit  de  quatre  à cinq  semaines 
après  la  ligature,  les  tubes  dilatés  s’aplatissent  et  s’atrophient.  La  dilata- 
tion ne  persiste  qu’en  un  point,  au  niveau  de  la  capsule  de  Bowmann, 
qui.  peut  subir  une  distension  kystique  considérable,  le  bouquet  gloméru- 
laire, refoulé  et  atrophié,  n’en  occupant  plus  qu’un  des  pôles.  Les  tubes 
sont  rétrécis  et  reviennent  sur  eux-mêmes;  leur  lumière  s’efface;  leur 
épithélium  est  réduit  à un  noyau  arrondi,  entouré  d’une  mince  couche  de 
protoplasma  coloré  en  rose  par  le  carmin.  Mais  les  espaces  intertubulaires 
n'offrent  encore  aucune  apparence  ni  d’infiltration  cellulaire,  ni  de  sclé- 
rose ; les  parois  des  tubuli  sont  juxtaposées.  On  observe  toutefois  un  épais- 
sissement scléreux  manifeste  autour  des  capsules  de  Bowmann  dilatées 
et  autour  des  artérioles. 

Tels  sont  les  effets  purement  mécaniques  de  la  ligature  de  l’uretère,  de 
la  stagnation  de  l’urine  normale  dans  les  canalicules.  Les  effets  irritatifs 
sont  dus  à l’adjonction  d’un  autre  élément.  Si  on  pratique  la  ligature 
sans  précautions  antiseptiques,  on  laisse  pénétrer  ou  on  introduit  dans 
.l’uretère  des  germes  morbides  qui  altèrent  la  composition  de  l’urine. 
Ges  germes  morbides  peuvent  être  le  ferment  de  l’urée,  les  diverses 
bactéries  delà  putréfaction  et  de  la  suppuration.  11  est  rationnel  de  pen- 
ser que  les  lésions  épithéliales  et  interstitielles,  signalées  par  Aufrecht 
et  par  Charcot,  sont  dues  soit  au  contact  de  l’urine  altérée,  soit  à 
l’action  même  des  microbes  sur  les  éléments  du  rein.  Lorsqu’il  s’agit  de 
simple  tuméfaction  trouble  de  l’épithélium  et  d’une  infiltration  nucléaire 
du  tissu  intertubulaire,  on  peut  supposer  que  le  ferment  de  l’urée,  ou 
quelque  autre  bactérie  simplement  inflammatoire,  est  seul  en  cause  ; 
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lorsque  l'inflammation  interstitielle  affecte  par  places  le  type  suppuratif, 
comme  l’ont  noté  Charcot  et  Gombault,  et  forme  de  véritables  abcès  mi- 
croscopiques, il  est  probable  que  le  microbe  pyogène  a pénétré  et  s’est 
multiplié  dans  l’urine  stagnante. 

Cette  distinction,  établie  par  Strauss  et  Germont  entre  les  effets  méca- 
niques et  les  effets  irritatifs  de  la  ligature  de  l’uretère, est  des  plus  inté- 
ressantes et  des  plus  importantes  au  point  de  vue  expérimental.  Elle  est 
de  conséquence  moindre  dans  la  pathologie  humaine,  on  les  deux  ordres 
de  lésions  sont  probablement  toujours  réunis.  11  faut  néanmoins  se  rap- 
peler que  les  reins  altérés  consécutivement  à la  compression  de  l’uretère 
ne  présentent  pas  toujours  le  même  aspect.  Si,  dans  la  plupart  des  cas, 
la  néphrite  ascendante  répond  au  type  de  la  pyélo-néphrite  suppuréej 
dans  d’autres,  les  lésions  sont  celles  d’une  néphrite  diffuse  chronique, 
simplement  inflammatoire  et  dégénérative.  La  différence  d’espèce  des 
microbes  mélangés  à l’urine  suffit-elle  à expliquer  la  différence  de 
nature  et  d’aspect  des  lésions  rénales  ? Nous  aurons  à revenir  plus  loin 
sur  cette  question. 

En  résumé,  l’élude  des  conditions  physiques  ou  mécaniques  de  l’albu- 
minurie nous  conduit  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  modifications  de  la  pression  vasculaire  ne  jouent  aucun  rôle  direct 
dans  la  production  de  l’albuminurie. 

L’idée  de  l’albuminurie  par  augmentation  de  pression  doit  être  aban- 
donnée. Physiquement,  ce  n’est  pas  l’augmentation,  c’est  la  diminution 
de  la  pression  qui  favorise  la  filtration  de  l’albumine.  Expérimentale- 
ment, la  pression  augmentée  ou  diminuée  peut  être  tenue  pour  un  fac- 
teur indifférent. 

Dans  la  stase  veineuse,  comme  dans  l’ischémie  artérielle,  c’est  le  ra- 
lentissement de  la  circulation  qui  est  l’élément  pathogénique  primordial. 
Mais  cette  modification  physique  de  la  circulation  n’est  pas  la  cause 
directe  de  l’exsudation  de  l’albumine,  mais  seulement  la  cause  médiate. 
L’effet  immédiat  est  la  lésion  de  l’épithélium  au  contact  d’un  sang  insuf- 
fisant à sa  nutrition  ; c’est  cette  lésion  qui  est  la  véritable  condition  effec- 
tive de  l’albuminurie. 

Il  en  est  de  même  pour  les  albuminuries  d’origine  nerveuse,  le  sys- 
tème nerveux  ne  paraissant  agir  sur  la  sécrétion  urinaire  que  par  l’inter- 
médiaire de  la  circulation. 

(Ju’il  s’agisse  de  stase  veineuse,  d’ischémie  artérielle,  de  perturbation 
nerveuse,  l’albuminurie  reconnaît  toujours  le  même  mécanisme  : altéra- 
tion de  l’épithélium  secrétoire  consécutive  à un  apport  insuffisant  du 
liquide  nourricier. 

Un  voit,  en  somme, que  l’étude  des  conditions  physiques,  aussi  bien  que 
celle  des  conditions  chimiques  de  l’albuminurie,  aboutit, on  dernière  ana- 
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lvse,  à la  même  conclusion  finale  : c’est  l’altération  de  la  membrane  fil- 
trante qui  est  la  cause  intime  et  immédiate  du  passage  de  l’albumine 
dans  l'urine. 


III.  — Conditions  organiques. 

Nous  avons  vu  que  l’exsudation  de  l’albumine  se  fait  surtout  au  ni- 
veau du  glomérule  de  Malpighi.  Les  lésions  de  cette  partie  du  filtre  rénal 
constituent  donc  le  substratum  anatomique  fondamental  de  l’albuminurie. 
Mais  l’albumine  exsudée  ne  se  trouve  pas  seulement  dans  la  capsule 
deBowmann,  elle  se  voit  encore  dans  lalumière  des  tubes  contournés,  sous 
forme  de  cylindres  hyalins  ou  granuleux';  il  est  possible  que  cet  exsu- 
dât coagulé  provienne  de  l’exsudât  glomérulaire  repoussé  dans  les  tubuli; 
mais  on  peut  supposer  aussi  qu’il  a été  formé  sur  place.  Les  lésions  de  l’épi- 
thélium tubulaire  doivent  donc  être  étudiées  à la  suite  des  lésions  glo- 
mérulaires, et  à leur  étude  se  trouve  intimement  liée  celle  de  la  forma- 
tion des  diverses  variétés  de  cylindres  urinaires. 

A.  — Lésions  glomérulaires . — Il  nous  est  permis,  après  ce  que  nous 
avons  dit  dans  les  chapitres  précédents,  de  ne  pas  nous  étendre  longue- 
ment sur  les  relations  de  ces  lésions  avec  l’albuminurie.  Que  l’albuminurie 
soit  due  à une  adultération  du  sang  ou  à un  trouble  circulatoire,  les  in- 
nombrables expériences  que  nous  avons  analysées  montrent  la  constance, 
en  pareil  cas,  de  l’altération  glomérulaire,  au  point  que  glomérulite  et  al- 
buminurie peuvent  être  regardées  comme  deux  termes  équivalents. Il  im- 
porte seulement  maintenant  de  préciser  quelques-uns  des  détails  histolo- 
giques de  ces  lésions  glomérulaires. 

Le  glomérule,  on  le  sait,  est  formé  par  un  enchevêtrement  de  capillaires 
enroulés  en  peloton  dans  l’intérieur  d’une  capsule,  dite  capsule  de  Bow- 
mann.  Axel  Key,  Schweigger-Seidel,  etc.,  ont  démontré,  contrairement  à 
l’opinion  de  Bowmann  et  de  Ileule,  l’existence  d’une  enveloppe  propre, 
munie  de  noyaux,  autour  de  ce  bouquet  vasculaire.  Les  auteurs  ne  sont 
pas  absolument  d’accord  sur  la  nature  de  cette  enveloppe.  Les  uns  décri- 
vent une  membrane  amorphe  avec  noyaux  disséminés;  d’autres  signalent 
des  cellules  éparses,  qu’on  rencontre  çà  et  là  à la  surface  des  anses  capil- 
laires; d’autres  encore  admettent  l’existence  d’un  tissu  cellulaire  inter- 
posé entre  les  vaisseaux  qui  forment  le  bouquet  glomérulaire.  D’après 
Runeberg,  le  glomérule  est  revêtu,  même  chez  les  adultes,  d’une  couche 
continue  de  grandes  cellules  avec  noyaux,  intimement  unies  les  unes 
aux  autres,  et  présentant  une  forme  particulière.  Non  seulement  ces  cel- 
lules tapissent  la  surfacé  des  glomérules,  mais  elles  pénètrent  aussi 
profondément  entre  les  sinuosités  des  vaisseaux.  Si  on  exerce  une  pres- 
sion sur  la  lamelle,  on  rompt  l’union  des  cellules,  qui  apparaissent 
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isolées,  munies  d’un  noyau  allongé,  aplati,  pourvu  d’un  nucléole.  Rune- 
berg  ne  se  prononce  pas  sur  l’existence  du  tissu  conjonctif  à l’état 
normal  entre  les  anses  du  glomérule  (l). 

Pour  Ribbert,  les  cellules  du  revêtement  glomérulaire  sont  les  mêmes 
que  les  cellules canaliculaires;  elles  s’aplatissent  seulement  pour  recouvrir 
lo  glomérule  et  former  la  couche  la  plus  externe  de  ses  capillaires.  C'est 
ce  que  démontre  l’étude  du  développement  embryonnaire  des  éléments 
du  rein  ; l’extrémité  terminale  des  tubuli,  qui  constituera  plus  tard  le 
glomérule,  se  recourbe  à la  façon  d’une  crosse  d’évêque;  dans  cette  courbe 
pénètrent  les  artérioles,  dont  le  bourgeonnement  ultérieur  forme  les 
capillaires  glomérulaires.  Ceux-ci  sont  donc  à l’origine  séparés  delà  ca- 
vité du  tube  par  la  paroi  propre  de  ce  dernier,  revêtue  de  son  épithé- 
lium à cellules  prismatiques;  l’autre  paroi  du  tube,  qui  deviendra  la  cap- 
sule de  Bowmann,  est  tapissée  par  un  épithélium  semblable.  L’espace 
intermédiaire  aux  deux  rangées  de  cellules  représente  la  cavité  capsu- 
laire. Plus  tard,  ces  cellules  prismatiques  s’aplatissent,  celles  de  la  ran- 
gée capsulaire  comme  celles  du  revêtement  glomérulaire;  en  outre, 
certaines  de  ces  dernières  se  trouvent  comme  emprisonnées  par  le  bour- 
geonnement des  anses  capillaires  et  restent  ainsi  logées  dans  l’interstice 
des  vaisseaux  du  glomérule. 

Ainsi,  d’après  Ribbert,  non  seulement  les  cellules  périglomérulaires, 
mais  les  cellules  intercapillaires,  sont  de  nature  épithéliale  ; le  mode  de 
développement  des  glomérules  donnerait  tort  à l’opinion  première  d’Axel- 
Key,qui  regardait  les  éléments  disséminés  entre  les  anses  comme  des  cel- 
lules étoilées  du  tissu  conjonctif. 

Mais  Hortolès  et  Renaut  concluent  de  nouveau  de  leurs  recherches  à 
la  nature  conjontive  des  éléments  péri-  et  intercapillaires  (2).  D'après  ces 
auteurs,  il  n’existe  pas  de  ligne  de  séparation  distincte  entre  les  cellules 
qui  revêtent  les  anses  vasculaires.  Tandis  que  l’imprégnation  par  le 
nitrate  d’argent  donne  toujours  des  résultats  positifs  sur  l’endothélium 
de  la  capsule,  elle  reste  sans  effet  sur  la  membrane  périglomérulaire. 
Liiez  les  animaux  inférieurs,  en  particulier  chez  la  grande  lamproie,  Hor- 
tolès a noté  que  les  anses  du  glomérule  sont  recouvertes  par  un  tissu 
conjonctif  très  délicat,  à plusieurs  couches,  limité,  du  côté  de  la  cavité 
capsulaire,  par  une  seule  rangée  de  cellules  plates.  Enfin,  sous  l’influence 
des  agents  d’inflammation,  les  éléments  inter- et  périglomérulaires  réa- 
gissent, non  à la  manière  des  endothéliums  des  séreuses  ou  de  l’endo- 

(1)  Rlneberg,  Contrib.  à l'étude  des  glomérules  do  Malpighi  choz  l’homme  [Nor- 
dist  Med.  Ark.,  18-8-1879,  XI,  n«  13). 

(2)  Voir,  sur  ce  sujet  : Hortolès,  Et.  sur  le  processus  histologique  des  néphrites 
[Th.  de  Lyon , 1881). 
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lliélium  capsulaire,  mais  plutôt  à la  fat; on  des  éléments  conjonctifs.  Il 
faudrait  donc  admettre  que  la  membrane  d’enveloppe  du  glomériile  est 
constituée  par  des  cellules  connectives,  étalées  jusqu’à  se  confondre  sous 
forme  d’une  mince  pellicule  protoplasmique,  soutenue  de  distance  en 
distance  par  des  noyaux  plus  saillants. 

Qu’elle  soit  de  nature  épithéliale  ou  de  nature  conjonctive,  ce  qui  reste 
hors  de  discussion,  c’est  l’existence  même  de  la  membrane  périvasculaire 
du  glomérule.  Et,  pour  la  presque  unanimité  des  auteurs,  c’est  l’intégrité 
de  cette  membrane  qui  s’oppose  à l’exsudation  de  l’albumine  du  plasma 
pendant  la  sécrétion  de  l’eau  urinaire.  Ribbert  a émis  une  opinion  abso- 
lument opposée  (l);  pour  lui,  les  cellules  périglomérulaires  n’ont  aucune 
fonction  propre;  elles  sont  trop  aplaties,  trop  minces,  trop  pauvres  en  pro- 
toplasma pour  posséder  la  moindre  activité  spécifique;  d’autre  part,  on  ne 
saurait  admettre,  avec  Cobnheim,  que  leur  aptitude  à empêcher  l’exsu- 
dation de  l’albumine  dépend  de  leur  simple  cohésion  ; car  l’albumine 
transsudée  hors  du  capillaire  devrait  les  soulever  par  écailles.  C'est  la 
paroi  capillaire  elle-même  qui,  dans  l’opinion  de  Ribbert,  s’oppose  au 
passage  de  l’albumine. 

La  structure -des  capillaires  du  glomérule  différerait  en  effet,  d’après 
cetauteur,  de  celle  des  autres  capillaires  de  l’organisme.  Les  deux  carac- 
tères distinctifs  des  vaisseaux  glomérulaires  sont  : t°  l’absence  d’une 
couche  endothéliale  interne  sensible  à l’imprégnation  d’argent;  Hortolès 
n’est  jamais  parvenu  non  plus,  dans  des  tentatives  fréquemment  répé- 
tées, à déceler,  par  le  nitrate  d’argent, une  couche  de  cellules  à la  surface 
interne  des  vaisseaux  glomérulaires;  2°  l’absence  de  noyaux  dans  la  paroi 
propre  du  capillaire  (2).  La  paroi  des  capillaires  du  glomérule  serait  donc 
formée  par  une  substance  amorphe,  hyaline,  continue  et  cohérente, 
douée  d’une  homogénéité  toute  spéciale,  et  s’opposant  par  sa  cohésion 
même  au  passage  de  l’albumine.  Comme  corollaire,  la  cause  intime  et 
première  de  toute  albuminurie  résiderait,  pour  Ribbert,  dans  une  modi- 
fication préalable  de  la  paroi  même  des  vaisseaux  ; les  altérations  des 
cellules  périglomérulaires  ne  seraient  que  la  conséquence  de  ces  lésions 
vasculaires. 

La  distinction  établie  par  Ribbert  nous  paraît  un  peu  subtile.il  est  pos- 
sible que  la  paroi  du  capillaire  glomérulaire,  avec  sa  structure  différenciée, 
s’oppose  avec  autant  et  peut-être  plus  d’efticacité  au  passage  de  l’albumine 
que  le  revêtement  cellulaire  périvasculaire.  Il  est  en  outre  assez  juste  de 

(1)  Ribbert,  Nephritis  und  Albuminurie,  Bonn,  1881,  p.  85. 

(2)  Hortolès  dit  quo  le  revêtement  endothélial  des  capillaires  est  disposé  sous 
forme  d’une  membrane  protoplasmique,  sans  démarcation  cellulaire  appréciable, 
cette  membrane  présentant  do  place  en  placo  dos  noyaux. 
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supposer  qu’une  cause  capable  d'irriter  ou  de  léser  ce  revêtement  cellu- 
laire externe  — agents  toxiques,  trouilles  circulatoires,  troubles  ner- 
veux, etc.  — est,  à bien  plus  forte  raison,  capable  d’irriter  et  deléser  la 
paroi  capillaire  avec  laquelle  elle  se  trouve  en  contact  préalable.  Mais, 
d’autre  part,  il  nous  paraît  difficile  de  démontrer  qu’une  altération  des 
parois  capillaires  puisse  à elle  seule  déterminer  l’albuminurie  sans  par- 
ticipation des  cellules  périglomérulaires;  caria  constance  de  ces  lésions 
cellulaires  n’est  pas  discutable,  et  Ribbert  lui-même  ne  songe  pas  à les 
discuter,  se.  contentant  de  dire  qu’elles  sont  pour  lui  le  résultat  de  la 
lésion  vasculaire. 

11  vaut  donc  mieux,  à notre  avis,  ne  point  trop  quintessencier.  Le  bouquet 
glomérulaire  est  constitué  de  faijon  à laisser  passer  l’eau  et  les  sels  du 
plasma,  et  à ne  pas  laisser  passer  l’albumine.  11  se  peut  que  la  première 
propriété  appartienne  surtout  au  revêtement  cellulaire  des  anses,  et  la 
deuxième  à la  paroi  même  du  capillaire;  ce  sont  des  hyp  dlièses  permises. 
Mais,  lorsque  l’appareil  glomérulaire  est  altéré,  il  nous  parait  impossible 
d’attribuer  l’albuminurie  à l’une  de  ses  parties  constituantes  plutôt  qu’à 
l’autre,  à la  lésion  de  la  paroi  amorphe  plutôt  qu’à  celle  de  la  paroi  cel- 
lulaire. Le  filtre  capillaire  est  sans  doute  altéré  dans  son  ensemble;  mais, 
en  fait,  ce  que  nous  constatons  surtout,  ce  sont  les  lésions  de  son  revê- 
tement externe. 

Ces  lésions,  que  nous  avons  déjà  indiquées  bien  des  fois,  constituent 
ce  qu’on  appelle  la  glomérulite  aiguë,  qui  peut  être  desquamative  ou 
proliférative. 

La  glomérulite  aiguë  desquamative  représente  le  véritable  substratum 
anatomique,  la  condition  sine  qua  non  de  toute  albuminurie.  La  modifi- 
cation initiale  est  la  congestion,  l’engorgement  et  la  dilatation  des  vais- 
seaux capillaires;  partout  où  il  y a inflammation,  ce  sont  là  les  premiers 
phénomènes  constables.  Cette  stase  vasculaire  est  rapidement  suivie  de 
la  diapédèse  des  globules  blancs  et  rouges,  d’un  exsudât  de  lymphe  coa- 
gulable et  de  l’altération  des  éléments  cellulaires.  L’exsudât  apparaît 
dans  la  cavité  capsulaire  sous  forme  d’un  amas  de  matière  granuleuse 
plus  ou  moins  mélangée  de  globules  rouges  et  de  leucocytes.  D’autres 
fois,  d’après  Corn  il,  il  se  présente  sous  l’aspect  de  blocs  à contours  irré- 
guliers, ou  de  boules  arrondies,  parfois  sous  la  forme  d’une  masse  réti- 
culée. La  lésion  cellulaire  peut  présenter  différents  degrés;  elle  peut  se 
borner  à une  simple  tuméfaction  de  la  cellule  avec  augmentation  du 
nombre  des  noyaux;  elle  peut  aller  jusqu’à  la  chute  et  à la  desquamation 
de  l’épithélium.  Dans  le  premier  cas,  la  cellule  fait  saillie  dans  la  cavité 
capsulaire;  cette  saillie  s’accuse  surtout  au  niveau  du'  nôyaü-r  il  se  fait 
une  sorte  de  bourgeonnement  en  massue.  Les  noyaux  apparaissent  beau- 
coup plus  rapprochés  les  uns  des  autres.  Si  on  examine  les  cellules  par 


1! 


162 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


dissociation  (Langlians),  on  voit  le  noyau  ou  bien  unique  et  volumineux, 
ou  bien  double  ou  triple,  et  alors  petit,  arrondi,  de  la  grosseur  d’un  noyau 
de  capillaire.  Quand  il  y a desquamation,  les  cellules  proéminent  davan- 
tage dans  la  cavité  glomérulaire,  elles  se  pédiculisent,  et  le  pédicule  finit, 
par  se  rompre;  un  grand  nombre  de  cellules  peuvent  se  trouver  libres 
dans  la  cavité  capsulaire,  qui  s’élargit.  De  ces  cellules  desquamées,  les 
unes  sont  rondes,  les  autres  polyédriques;  les  plus  petites  ressemblent  à 
des  globules  blancs,  les  plus  grosses  ont  trois  à quatre  fois  le  diamètre 
d’un  leucocyte. 

En  môme  temps  que  le  revêtement  glomérulaire  subit  ces  modifications, 
l’endothélium  de  la  capsule  de  Bowmann  s'altère  suivant  un  processus 
analogue;  les  cellules  se  gonllent,  deviennent  granuleuses  et  saillantes, 
et  se  desquament  en  partie.  Mais  les  lésions  capsulaires  sonttoujoursmoins 
prononcées  et  moins  avancées  que  les  lésions  glomérulaires.  On  ne  trouve 
jamais  le  revêtement  cellulaire  de  la  capsule  altéré  sans  que  la  couche  péri- 
glomérulaire  soit  simultanément  atteinte;  tandis  que,  d'après  Cornil,  la 
capsule  peut  conserver  pendant  un  certain  temps  une  intégrité  presque 
absolue,  alors  que  le  glomérule  est  enllammé.  Ribbert  nie  de  même  for- 
mellement que  l'endothélium  capsulaire  puisse  être  atteint  isolément. 

Quant  à la  paroi  capillaire  même,  aucune  altération  spéciale  n’y  a été 
décrite;  il  est  possible,  il  est  probable  même  qu’elle  est  modifiée  dans  sa 
structure;  mais  le  microscope  ne  montre  que  les  modifications  de  son 
revêtement  externe;  on  n’a  observé  aucune  lésion  appréciable  de  son  re- 
vêtement interne. 

Les  lésions  de  la  glomérulite  desquamative  sont  évidemment  des  lésions 
réparables,  et  sans  doute  réparables  ad  integrum,  si  la  cause  d’irritation 
est  supprimée  sans  avoir  agi  trop  longuement.  C’est  pour  cela  que  nous 
avons  conservé  cette  distinction  entre  la  glomérulite  desquamative  et  la 
glomérulite  proliférative,  distinction  que  repoussent  Cornil  et  Brault  pour 
confondre  les  deux  processus. 

Sans  doute,  histologiquement,  la  glomérulite  proliférative  se  lie  par  un 
trait  insensible  à la  glomérulite  desquamative,  et  en  même  temps  que 
les  cellules  desquament,  elles  tendent  à proliférer.  Mais  cette  prolifération 
cellulaire,  à peine  marquée  dans  certains  cas,  devient  le  phénomène 
prédominant  dans  d’autres.  C’est  cette  nuance  dans  l’évolution  que  nous 
avons  voulu  accuser,  en  séparant  sous  le  nom  de  glomérulite  desquama- 
tive la  phase  cura  Die  et  réparable  des  lésions  de  l’inflammation  glomé- 
rulaire. 

Dans  la  glomérulite  aiguë  proliférative,  la  multiplication  des  éléments 
cellulaires  devient  considérable.  Cette  multiplication  se  fait  à la  fois  aux 
dépens  des  cellules  du  revêtement  externe,  des  cellules  interposées  aux 
anses  glomérulaires,  — d'où  le  nom  de  glomérulite  interstitielle  adopté 
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par  les  Allemands,  — et  enfin  des  cellules  de  la  capsule  de  Ilovmann. 
On  voit  les  cellules  proliférées  occuper  non  seulement  l'espace  intermé- 
diaire à la  capsule  et  au  bouquet  vasculaire,  mais  aussi  l’intérieur  même 
du  peloton  capillaire,  qui  peut  se  trouver,  d’après  Langhans,  dissocié  en 
plusieurs  parties,  séparées  les  unes  des  autres  par  des  traînées  de  cellules 
polyédriques  ou  cubiques. 

Langhans  admet,  dans  certains  cas,  la  participation  des  parois  capillaires 
au  travail  de  prolifération.  Le  glomérule  apparaît  alors  comme  rempli  de 
noyaux  différant  par  leur  aspect  de  ceux  des  cellules  périglomérulaircs. 
L’addition  d’acide  acétique  fait  distinguer  nettement  ces  noyaux  accu- 
mulés en  amas  dans  la  profondeur  du  glomérule.  En  dissociant  les  anses 
capillaires,  on  voit  que  leur  lumière  est  élargie  et  en  grande  partie  com- 
blée par  une  substance  granulo-graisseuse  et  des  noyaux  arrondis  , de  G à 
<S  millièmes  de  millimètre,  ressemblant  aux  noyaux  normaux  des  capil- 
laires. Pour  Langhans,  ces  noyaux  sont  le  résultat  de  la  prolifération  des 
noyaux  pariétaux  des  vaisseaux  glomérulaires  (l).  Mais,  pour  la  plupart 
des  histologistes,  celte  prolifération  des  noyaux  capillaires  reste  très  dis- 
cutable. Ribbert,  qui  regarde  comme  problématique  l’existence  des  noyaux 
à l’état  normal  dans  la  paroi  amorphe  des  capillaires  glomérulaires,  re- 
pousse absolument  l’interprétation  de  Langhans.  Les  noyaux,  décrits  par 
cet  auteur,  sont  pour  lui  des  globules  blancs  accumulés  et  thrombosés 
dans  les  anses  vasculaires.  Langhans,  en  faisant  remarquer,  dans  sa  des- 
cription, que  les  noyaux  n’adhèrent  pas  à la  paroi  des  capillaires,  avait 
d’ailleurs,  en  quelque  sorte,  donné  raison  d’avance  à ses  contradicteurs. 
Renaut  et  llortolès  considèrent  aussi  comme  du  à des  globules  blancs,  ac- 
cumulés dans  l’intérieur  des  anses,  l’aspect  particulier  du  glomérule,  qui, 
à une  inspection  superficielle,  se  montre  extrêmement  riche  en  noyaux  (2). 
Leech.Salvioli,  Ziegler,  insistent,  de  leur  côté,  sur  l’accumulation  des  leu- 
cocytes à l’intérieur  des  capillaires  dans  les  cas  de  glomérulite  qu’ils 
ont  étudiés  (3). 

L’intervention  des  éléments  de  la  paroi  propre  des  capillaires  dans  la 
glomérulite  proliférative  n’est  donc  nullement  démontrée.  Ici  encore,  c’est 
à la  couche  cellulaire  périglomérulaire  qu'est  dévolu  le  rôle  principal. 
Le  retour  ad  inlegrum  est-il  possible  en  pareil  cas?  Cela  ne  parait  pas 
probable;  la  glomérulite  proliférative  tend  plutôt  à l’organisation  et  à 
la  transformation  fibreuse.  La  lésion  guérit  en  réalité,  mais  elle  guérit 
par  cicatrisation,  et  cette  cicatrice,  dans  laquelle  se  trouve  englobé  le 

(1)  Langhans.  Virchow' s Archiv.,  1X79,  l!d  LXXVI. 

(2)  IIortulês,  Th.  f.i/on,  1881. 

(3)  Leech,  IJrit.  vieil,  journ.,  noy.  1879  et  juin  1881.  — Salyioli,  Archiv.  per  le 
sc.  vieil.,  III,  4.  — Ziegler,  Deulsch.  Archiv,  Bd.  XXV,  p.  612. 
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bouquet  vasculaire,  le  comprime,  l’atrophie  et  annihile  les  fonctions  du 
glomérule  de  Malpighi. 

Les  lésions  glomérulaires  offrent  encore  bien  d’autres  particularités  im- 
portantes; nous  aurons  à y revenir  plus  tard.  .Nous  n’avons  voulu  étudier 
ici  que  les  altérations  fondamentales,  celles  qui  sont  en  relation  directe 
avec  la  production  de  l’albuminurie.  Insister  davantage  serait  empiéter 
sur  le  rôle  de  ces  lésions  dans  le  développement  des  néphrites  chroniques, 
du  processus  brightique  proprement  dit,  et  cette  étude  appartient  à la 
seconde  partie  de  ce  travail. 

II.  Lésions  tubulaires  et  formation  des  ctjlindres.  — Il  y a une 
douzaine  d’années,  on  admettait  et  on  professait  généralement  que  l’al- 
buminurie était  laconséquence  de  l’altération  des  canalieules  contournés, 
et  la  glomérulo-népbrite  de  lvlebs  était  regardée  comme  une  lésion  rare, 
spéciale  à la  néphrite  scarlatineuse,  déterminant  d’ailleurs  plutôt  l’anurie 
que  l’albuminurie.  Tout  ce  que  nous  avons  dit  jusqu’à  présent  montre  le 
revirement  complet  qui  s’est  fait  dans  les  idées  médicales, et  quelle  pré- 
pondérance on  attribue  aujourd’hui  aux.  lésions  glomérulaires.  Les  lésions 
des  tubes  contournés  existent  cependant  dans  toute  inflammation  expé- 
rimentale ou  pathologique  du  rein.  Mais  la  part  qui  leur  revient  dans 
l’excrétion  del’albumine,  ou  dansl’ensemble  des  phénomènes  morbides  con- 
sécutifs à l’altération  du  filtre  rénal, n’est  pas  encore  netiementdéterminée. 

domine  pour  la  glomérulite,  nous  avons  à étudier,  d’une  part,  les  lésions 
du  revêtement  interne  du  canalicule,  et, de  l’autre,  l’exsudât  qui  occupe 
sa  cavité  plus  ou  moins  dilatée. 

L’état  décrit  depuis  longtemps  sous  le  nom  de  tuméfaction  trouble  re- 
présente la  première  phase  de  l’altération  cellulaire.  La  cellule  est  aug- 
mentée de  volume,  gonflée  par  un  protoplasma  plus  liquide;  sa  striation 
régulière  a disparu,  remplacée  par  une  infiltration  diffuse  de  granulations. 
La  dégénérescence  granulo-graisseuse  accompagne  d’ordinaire  cette  tu- 
méfaction trouble  des  cellules.  Dans  certains  cas,  comme  dans  l’intoxica- 
tion phosphorée,  la  dégénérescence  graisseuse  existe  seule,  et,  si  ou  traite 
le  rein  par  l’acide  osmique,  la  cellule  apparaît  à tel  point  infiltrée  de 
granulations  colorées  en  noir  qu’il  est  impossible  d’y  retrouver  la  trace 
des  noyaux.  En  même  temps,  les  cellules  tendent  à se  confondre,  leurs 
limites  deviennent  méconnaissables;  elles  forment  alors  de  larges  bandes 
de  protoplasma  granuleux,  tapissant  assez  régulièrement  les  parois  des 
tubuli  (Cornil);  dans  ce  protoplasma  altéré,  les  noyaux  des  cellules  sont 
disposés  sans  ordre,  tantôt  très  rapprochés,  tantôt  espacés  de  loin  en  loin, 
en  général  plus  nombreux  qu’à  l’état  normal.  A la  longue,  cette  altéra- 
tion aboutit  à la  désintégration  plus  ou  moins  complète  de  la  cellule,  et  les 
tubes  dilatés  n’apparaissent  plus  tapissés  que  par  une  étroite  couche  gra- 
nuleuse semée  de  noyaux. 
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A côté  de  ce  mode  de  destruction  cellulaire,  il  en  est  deux  autres  qui  ne 
sont  probablementque  deux  aspects  du  même  processus;  l’una  été  décrit 
par  Weigert  sous  le  nom  de  nécroser/e  coagulation  ; l'autre,  indiqué  par 
Œrtel  et  Itovida,  a été  minutieusement  étudié  par  Cornil,  sous  le  nom 
d’altération  racuolaire  ou  vésiculeuse.  Pas  plus,  d’ailleurs,  que  la  désin" 
tégration  granulo-graisseuse,  ces  deux  lésions  ne  sont  propres  aux  cel- 
lules du  rein  ; elles  ont  été  maintes  fois  signalées  et  décrites  à propos 
des  altérations  diplitéritiques  de  l'épithélium  pharyngé  et  des  altérations 
vésiculeuses  ou  pustuleuses  de  l’épiderme. 

Dans  la  nécrose  de  coagulation , le  protoplasma,  au  lieu  de  s’infiltrer 
de  granulations,  prend  un  aspect  vitreux,  hyalin  ; il  devient  homogène  et 
réfringent;  le  noyau  a disparu,  ou  du  moins  a perdu  la  propriété  de  se 
colorer  par  les  réactifs.  Dans  certains  tubes,  les  cellules  ainsi  altérées 
apparaissent  comme  des  cylindres  creux,  traversés  par  un  réticulum  à 
mailles  très  serrées,  (liiez  les  animaux,  ces  parties  nécrosées  s’infiltren 
facilement  de  sels  calcaires  ^Germonl). 

L’altération  racuolaire  de  Cornil  consiste  dans  la  formation  de  cavités 
arrondies  au  sein  du  protoplasma  cellulaire;  sur  une  coupe, les  vacuoles  appa- 
raissent tantôt  claires  etvides,  tantôt  remplies  par  une  masse  grenue, qui 
peut  s’en  échapper  sous  forme  de  boule  plus  ou  moins  granuleuse.  La 
cellule  est  parfois  comme  creusée  et  cloisonnée  par  ces  cavités;  les  unes 
sont  ouvertes  dans  la  lumière  même  des  tubes,  les  autres  en  sont  encore 
séparées  par  une  mince  bande  de  substance  cellulaire  restée  intacte. 
Les  boules  protéiques,  expulsées  des  vacuoles,  tombent  dans  l’intérieur  du 
canalicule  et  constituent  une  partie  de  l’exsudât  tubulaire.  Cornil  regarde, 
comme  une  sécrétion  pathologique  la  formation  de  ces  vacuoles  dans  le 
protoplasma.  Cette  hypothèse  ne  nous  paraît  pas  la  plus  juste.  Il  semble 
plus  exact  de  penser  qu’il  s’agit  là  d’un  mode  de  destruction  cellulaire,  de 
morcellement  du  protoplasma,  qui  s’émiette  et  se  vide  au  dehors.  Le 
processus  est  analogue,  sinon  identique,  à celui  qui  caractérise  la  des- 
truction des  cellules  épidermiques  dans  la  formation  des  vésico-pustuleo 
de  la  variole  ou  de  la  varicelle.  Au  lieu  de  s’ouvrir  les  unes  dans  les 
autres,  comme  les  cellules  du  corps  muqueux,  les  cellules  des  tubuli, 
en  raison  de  leur  disposition  autour  d’un  canal  central,  s’ouvrent  et 
évacuent  leur  contenu  dans  ce  canal. 

Une  expérience  intéressante  d’Hortolès  semble  bien  montrerque  l’alté- 
ration vacuolaire  avec  formation  des  boules  hyalines  est  un  mode  de 
mortification  de  la  cellule.  « Si  l’on  observe,  dit  Hortolès,  une  coupe 
mince  de  la  substance  corticale  du  chien,  montée  dans  la  chambre  hu- 
mide et  à air  dans  son  propre  plasma,  on  distingué  tout  d’abord  la  divi- 
sion de  la  base  des  cellules  des  tubes  contournés  en  bâtonnets 
brillants  et  homogènes,  tous  parallèles  entre  eux  et  à la  hauteur 
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de  l’élément.  bientôt  le  tissu  rénal  meurt,  et,  au  moment  où  on 
voit  apparaître,  comme  signe  certain  de  la  mort,  le  noyau  au  sein  de 
chacune  des  cellules  épithéliales,  on  voit  aussi  la  striation  basilaire  se 
troubler,  les  bâtonnets  se  réduire  en  grains  brillants,  et  en  même  temps 
la  cellule  se  rétracter,  en  expulsant  dans  la  lumière  du  tube  une  ou  plu- 
sieurs boules  sarcodiques.  11  semble  que  cette  cellule  revienne  sur  elle- 
même  et  écrase  son  propre  tissu,  sous  l’inlluence  de  la  rigidité  cadavérique 
qui  se  produit.  Ce  résultat  s’observe  constamment  quand  le  rein  meurt 
dans  une  solution  qui  rétracte  les  éléments  en  les  coagulant  (1).  » 

Hortolès  conclut  de  cette  expérience  que  l’altération  décrite  par  Cornil 
est  la  conséquence  de  l’emploi  de  certains  réactifs,  et,  en  particulier,  de 
l'acide  osmique.  Cette  conclusion  ne  semble  pas  justifiée  ; si  elle  est  appli- 
cable aux  cellules  d’un  rein  normal  pris  sur  un  animal  encore  vivant,  elle 
ne  l’est  pas  à des  reins  traités  par  l’acide  osmique  vingt-quatre  heures 
après  la  cessation  de  la  vie.  L’expérience  d’Hortolès  prouve  seulement  que 
la  mort  d’une  cellule  rénale  peut  se  produire  par  le  morcellement  et  l’ex- 
pulsion de  son  contenu  sous  forme  de  boules  protoplasmiques.  Dès  lors, 
le  même  processus  doit  pouvoir  se  produire,  chez  l’animal  malade,  sous 
l’inlluence  des  divers  agents  de  l’inflammation  canaliculaire.  Les  modi- 
fications décrites  par  Cornil  sont  donc  bien  des  lésions  pathologiques;  le 
le  mot  seul  de  « sécrétion  »,  appliqué  à l’interprétation  du  phénomène, 
nous  paraît  vicieux. 

Quoi  qu’il  eu  soit,  ces  deux  modes  de  destruction  cellulaire,  infiltration 
granuleuse  et  formation  de  vacuoles,  sont  d’ordinaire  combinés.  On  les 
observe  réunis  dans  le  même  canalicule  et  parfois  dans  la  même  cellule. 
C’est  par  ce  double  procédé  que  s’altère  le  revêtement  épithélial  des  tubuli. 
Ces  altérations  sont-elles  capables  de  produire  l’albuminurie?  Nous  ne  le 
croyons  pas.  Toutes  les  fois  que  ces  lésions  tubulaires  s’observent,  l’urine 
ayant  été  albumineuse  pendant  la  vie,  on  constate  en  même  temps  des 
lésions  glomérulaires.  D’autre  part,  l’étude  chronologique  du  développe- 
ment des  deux  ordres  d’altérations  prouve  que  les  modifications  des  glo- 
mérules  sont  les  premières  en  date,  et,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
celles-ci  existent  seules,  le  revêtement  tubulaire  restant  intact.  Enfin,  dans 
certaines  intoxications,  le  glomérule  n’étant  pas  atteint  par  l'agent  d'irri- 
tation, on  rencontre  des  dégénérescences  profondes  des  cellules  canalicu- 
laires  sans  que  l’urine  contienne  trace  d’albumine.  Scnalor,  il  est  vrai, 
pense  que,  dans  l’albuminurie  par  congestion  veineuse,  l’albumine  trans- 
sude surtout  au  niveau  des  tubuli;  mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse; 
nous  avons  montré  que  le  mécanisme  de  l’albuminurie  par  stase  ne  diffère 
pas  de  celui  des  autres  albuminuries  ; et,  d’ailleurs,  justement  après  liga- 


(1)  Houtolks,  Loc.  cit.  [Th.  Lyon,  1881). 
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ture  de  la  veine  rénale,  les  épithéliums  tubulaires  restent  parfaitement 
normaux.  11  est  possible  cependant  que,  chez  l’homme,  lorsque  le  rein 
est  complètement  désorganisé,  l’albumine  filtre  non  seulement  par  les 
glomérules,  mais  encore  à travers  les  parois  des  canalicules  profondément 
altérés.  Mais,  expérimentalement,  le  fait  n’est  pas  démontré  et  ne  nous 
paraît  pas  démontrable.  Quand  on  trouve,  en  effet,  de  l’albumine  coagulée 
dans  la  lumière  des  tubuli,  — et  c’est  là  l’argument  principal  de  Senator, 
— comment  prouver,  puisque  les  glomérules  sont  simultanément  lésés, 
que  cette  albumine  ne  provient  pas  de  la  capsule  de  Bowmann  et  n’a 
pas  été  entraînée  par  l’urine  dans  les  conduits  urin itères?  Au  reste,  ce 
n’est  pas  de  l’albumine  proprement  dite  que  l’on  rencontre  habituelle- 
ment dans  la  cavité  des  tubuli,  c’est  une  matière  albuminoïde  différente, 
par  ses  réactions,  de  l’albumine  vraie,  et  ceci  nous  conduit  à l’étude  des 
exsudats  intratubulaires  consécutifs  aux  lésions  cellulaires  et  de  leur 
mode  de  formation. 

D’une  manière  générale,  abstraction  faite  de  la  cause  déterminante  de 
l’albuminurie,  le  contenu  des  canalicules  est  formé  de  matériaux  varia- 
bles. On  peut  y trouver  des  globules  rouges,  des  globules  blancs,  de  l’al- 
bumine, de  la  fibrine,  un  détritus  amorphe  de  granulations  protéiques 
et  graisseuses,  et  enfin  des  blocs  de  substance  transparente,  réfringente 
ou  grenue,  de  forme  tantôt  arrondie,  tantôt  irrégulière.  Ce  sont  là  la 
plupart  des  éléments  qui  entrent  dans  la  composition  des  exsudats  tubu- 
laires, éliminés  par  l’urine  et  désignés  souslenom  d e cylindres  urinaires, 
exsudats  moulés  sur  la  forme  des  tubes  d’où  ils  proviennent. 

On  a décrit,  en  effet,  d’après  leurs  caractères  physiques,  un  certain 
nombre  de  variétés  de  cylindres  urinaires  : cylindres  hémorragiques  ; 
cylindres  granuleux  et  granulo-graisseux  ; cylindres  graisseux  ; cylin- 
dres hyalins  ; cylindres  colloïdes  ou  cireux;  cylindres  mixtes,  formés 
d’une  sorte  de  combinaison  de  quelqu’une  de  ces  variétés,  avec  annexion 
de  globules  blancs  ou  rouges  et  de  débris  de  cellules  épithéliales.  Il  faut 
y joindre  les  cylindres  épithéliaux  proprement  dits  et  les  cylindroïdes  de 
Rovida,  qui  n’ont  sûrement  pas  la  même  origine  que  les  variétés  pré- 
cédentes. 

Les  cylindres  épithéliaux  proviennent,  en  effet,  uniquement  des  tubes 
droits  ou  tubes  collecteurs  du  rein,  et  peut-être  de  la  branche  grêle  de 
lienle.  Les  cellules  qui  les  constituent  sont  de  petites  cellules  d’épithélium 
cubique, disposées  en  mosaïque, et  jamais  les  grosses  cellules  granuleuses 
de  la  branche  montante  ou  des  tubuli  contorti.  Ces  cylindres  sont  d’ailleurs 
très  rares;  ce  que  l’on  observe  ordinairement,  ce  sont  des  cylindres  mu- 
queux ou  granuleux,  présentant  par  places  de  petits  amas  de  dix  à 
douze  cellules  juxtaposées,  de  forme  irrégulièrement  arrondie,  ovoïde  ou 
cubique. 
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Rovida,  qui  a fait  une  étude  minutieuse  des  divers  cylindres  urinaires, 
décrit,  sous  le  nom  de  cylindroïdes,  des  filaments  tantôt  arrondis,  tantôt 
aplatis,  remarquables  par  leur  ténuité,  leur  longueur  et  leur  faible  réfrin- 
gence (1).  Les  cylindroïdes  ont  un  diamètre  inégal,  ils  sont  allongés,  on- 
duleux, ou  enroulés  en  spirale;  leurs  extrémités  effilées  sont  souvent 
bilurquées;  leur  surface  est  striée  dans  le  sens  de  leur  longueur.  Ils  sont 
d’une  transparence  telle  quil  est  difficile  de  les  apercevoir  au  micros- 
cope ; l’acide  osmique  et  le  carmin  les  colorent  mai.  On  trouve  souvent 
à leur  surface  des  granulations,  des  leucocytes.  Les  cylindroïdes  ne  sont 
vraisemblablement  que  des  filaments  de  mucus  provenant  des  tubes  col- 
lecteurs; ils  présentent,  en  effet,  tous  les  caractères  physiques  des  fila- 
ments muqueux  qu’on  peut  observer  dans  l’urine  des  individus  atteints 
de  cystite  ou  d’uréthrite,  avec  certaines  particularités  qui  paraissent  en 
rapport  avec  leur  provenance  spéciale. 

En  dehors  de  ces  deux  variétés,  les  autres  cylindres  ont  pour  origine 
les  matériaux  qui  forment  les  exsudais  intra-tubulaires.  Il  ne  faudrait 
pas  croire  cependant  que  ces  cylindres  représentent  le  moule  des  cana- 
licules  contournés  ; ils  ne  peuvent  s’être  moulés  en  se  solidifiant  que  dans 
la  brandie  grêle  et  dans  la  branche  montante  de  l’anse  de  Henle.  Si  la 
coagulation  s’est  faite  dans  le  tube  contourné,  il  est  impossible  de  com- 
prendre que  le  cylindre  puisse  passer  à travers  le  calibre  étroit  de  la 
branche  descendante  ; dans  ce  cas,  ou  l’exsudât  reste  en  place,  obstruant 
le  canalicule,  ou  il  est  désagrégé  et  entraîné  par  l’urine  sous  forme  de 
détritus  sans  forme  définie.  Mais  il  se  peut  que  l’exsudât  albumineux, 
hyalin  ou  colloïde, soit  à l’état  lluide  dans  la  lumière  du  tube  contourné; 
les  boules  protoplasmiques,  décrites  par  Gornil,  peuvent  ne  pas  se  fusion- 
ner sur  place.  Dès  lors,  on  comprend  que  ces  blocs  de  matière  demi- 
liquide  puissent  s’engager  dans  la  branche  étroite  de  Ilenle  et  arriver 
jusque  dans  la  branche  large, où  ils  finissent  par  se  confondre  et  se  soli- 
difier, en  prenant  la  forme  contournée  des  cylindres  qu’on  trouve  dans 
l’urine.  Avec  cette  interprétation,  il  est  permis  d’admettre  que  la  consti- 
tution des  cylindres  nous  donne  une  idée  des  altérations  subies  par  les 
parties  profondes  du  rein,  même  en  amont  de  la  branche  grêle  de  l’anse 
de  Henle. 

La  constitution  des  cylindres  hémorragiques,  formés  de  globules 
rouges  et  de  quelques  globules  blancs  réunis  par  de  la  fibrine,  des 
cylindres  granuleux  et  graisseux,  formés  de  débris  de  globules  rouges, 
de  leucocytes  et  de  cellules  épithéliales  ayant  subi  la  désintégration 
granuleuse  ou  graisseuse,  des  cylindres  mixtes,  n’olïre  aucune  prise  à la 

(I)  Rovida,  Arcli.  per.  le  se.  med.,  1877.  — Voir  aussi  Rizzozero,  Manuel  de  ni- 
croscopie  clinique , traduit  par  Fiiiket. 
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discussion.  Il  n’en  esl  plus  de  même  pour  les  cylindres  colloïdes  et  les 
cylindres  hyalins.  Depuis  llenle,  qui  le  premier,  en  1842,  signala  la  pré- 
sence de  ces  éléments  dans  les  urines  albumineuses,  leur  mode  de  forma- 
tion et  leur  nature  ont  toujours  été  vivement  controversés.  Actuellement, 
la  plupart  des  auteurs  se  rangent  à l’opinion  suivante:  les  cylindres  col- 
loïdes proviennent  de  la  sécrétion  des  cellules  des  tubuli,  les  cylindres 
hyalins  proviennent  de  la  simple  transsudation  du  plasma  sanguin  à tra- 
vers ces  cellules. 

Axel-Key.  et  Œdmansson  ont  les  premiers  émis  l’idée  que  les  cylindres 
amorphes  étaient  produits  par  une  sécrétion  des  cellules  canaliculaires 
(Krtel  et  lïovidaont  soutenu  ensuite  la  même  opinion,  qui  est  adoptée  et 
confirmée  par  Bartels.  Aufrecht,  dans  ses  expériences  do  ligature  de 
l’uretère  chez  le  lapin,  a constaté  la  formation  de  blocs  de  substance 
colloïde  dans  l’intérieur  des  cellules  épithéliales  tuméfiées  et  la  présence 
de  cylindres  dans  la  cavité  des  tubes,  et  il  attribue  les  cylindres  à l’issue  et 
à la  fusion  de  ces  blocs  colloïdes.  Mais  c’est  Cornil  qui,  en  1879,  a décrit 
avec  le  plus  de  précision  le  mode  de  production  des  cylindres  aux  dépens 
des  houles  protéiques  formées  dans  les  cellules  canaliculaires  (1).  Strauss 
et  Germont,  Kiener  et  Kelsch  ont  répété  et  confirmé  les  observations  de 
Cornil  (2).  Dans  certains  tubes  qui  ne  sont  pas  encore  remplis  par  les- 
cylindres,  on  voit  la  portion  granuleuse  des  cellules  épithéliales  sur- 
montée du  côté  de  la  cavité  tubulaire  par  des  saillies  globuleuses,  qui 
offrent  la  même  coloration  et  la  même  consistance  que  les  cylindres  col- 
loïdes. Il  est  facile  de  suivre  les  étapes  successives  de  la  sortie  des  boules. 
Les  unes  sont  totalement  dégagées  et  en  liberté  dans  la  lumière  du  con- 
duit; d’autres  ne  font  qu’une  demi-saillie  et  tiennent  encore  au  corps  de 
la  cellule;  d’autres  encore,  tombées  dans  le  canalicule,  sont  confondues 
par  leur  centre  en  une  masse  homogène,  tandis  que  la  partie  périphérique 
présente  un  contour  festonné  ; dans  la  concavité  des  festons,  apparaissent 
d’autres  boules  dont  la  fusionavec  la  masse  centrale  n’est  pasencore  faite. 

Le  mode  de  formation  des  cylindres  aux  dépens  des  cellules  des  tubuli 
peut  donc  être,  en  quelque  sorte,  fixé  sur  place;  il  peut  être  suivi  pas  à 
pas,  depuis  la  production  des  vacuoles  cellulaires  jusqu’à  la  constitution 
complète  du  cylindre.  Kiener  et  Kelsch  (3)  vont  même  plus  loin  que 
Cornil;  ils  affirment  que  les  cellules  des  tubes  droits,  et  mêmes  les  cel- 
lules de  la  capsule  de  Bowmann,  peuvent  donner  naissance  à des  boules 
protéiques  ou  colloïdes,  et  par  suite  concourir  à la  formation  des  cylindres 
amorphes. 


(1)  Cornil,  Journ.  (le  l’anal,  et  (le  la  physiologie,  1S"9. 

(2)  Strauss  et  Germont,  Loc.  cil.  ( Arcli . pliys.,  1882). 

(3)  Kiener  et  Keescii,  Arch.  phys.,  1882,  p.  290. 


TRAITÉ  DE  l’albûmlnurie 


Ouant  à l'hypothèse  d’une  sécrétion  pathologique,  émisé  par  Axel-Key, 
llovida,  etc.,  et  maintenue  par  Cornil,  nous  avons  dit  que  nous  ne  la 
croyions  pas  exacte.  11  n’y  a pas  là  à proprement  parler  une  sécrétion , 
mais  une  altération  de  la  cellule;  la  cellule  ne  produit  pas  une  substance 
nouvelle,  c’est  son  protoplasma  même,  plus  ou  moins  modifié,  qui  est  éli- 
miné sous  forme  de  boules  ou  de  blocs  amorphes.  Le  mot  de  substance 
colloïde  pourrait  être  conservé  pour  désigner  cette  modification  du  proto- 
plasma cellulaire;  car  ce  mot  n’a  pas  de  valeur  absolue  et  répond  plutôt 
a une  apparence  physique  de  la  substance  albuminoïde  altérée  qu’à  une 
constitution  chimique  définie.  Mais,  en  raison  de  la  provenance  cellulaire 
des  cylindres  de  cette  nature,  et  pour  mieux  différencier  leur  origine  de 
celle  des  cylindres  hyalins,  nous  adopterions  de  préférence  le  terme  de 
boules  et  de  cylindres  protoplasmiques. 

Tout  autre  est  le  processus  d’où  dérivent  les  cylindres  hyalins.  Les 
expériences  de  Weissgerber  et  Péris,  de  Posner,  de  Litten,  de  Yorhœve, 
ont  servi  à étayer  l’opinion  d’une  transsudation,  à travers  l’épithélium  non 
altéré,  du  plasma  sanguin,  qui  se  coagulerait  dans  la  cavité  des  tubes  sous 
forme  de  blocs  homogènes  et  incolores.  Weissgerber  et  Péris  avaient  sur- 
tout pour  but,  dans  leurs  recherches,  de  démontrer  qu’en  dehors  de  toute 
inflammation  vraie  la  simple  stase  veineuse  suflit  pour  amener  la  pro- 
duction de  ces  cylindres  (1).  Posner  et  Yorhceve  (2)  ont  répété  ces  expé- 
riences et  ont  observé  de  même  la  formation  des  cylindres  avec  intégrité 
de  l’épithélium  canaliculaire,  après  ligature  incomplète  de  la  veine 
rénale.  Dans  les  premières  heures,  les  capsules  glomérulaires  et  les  tu- 
buli  ne  renferment  que  de  l’albumine;  mais,  au  bout  d'une  vingtaine 
d’heures,  presque  tous  les  canalicules  contournés  et  un  certain  nombre 
de  tubes  droits  sont  remplis  de  cylindres  homogènes  et  brillants.  Le  rétré- 
cissement temporaire  de  l’artère  rénale  donne  les  mêmes  résultats.  D’après 
Posner,  la  circulation  artérielle  ayant  été  interrompue  à l’aide  d’une 
pince  pendant  deux  heures,  si  on  sacrifie  rapidement  l’animal,  oa 
constate,  après  coction,  la  présence,  dans  la  capsule,  d’un  exsudât  albu- 
mineux grenu,  parfois  coloré  par  l’hémoglobine;  la  même  matière 
grenue  se  voit  dans  les  canalicules,  mais  on  n’y  découvre  aucun  cylindre. 
Si,  après  avoir  rétréci  l’artère  pendant  deux  heures,  on  ne  tue  l’animal 
qu’au  bout  de  vingt-quatre  heures,  les  capsules  ne  renferment  plus  d’al- 
bumine; quant  aux  tubuli,  les  uns  ont  leur  revêtement  cellulaire  intact, 
et  leur  lumière  est  remplie  par  un  cylindre  homogène;  les  autres  montrent 
des  cellules  plus  ou  moins  altérées,  à contours  indistincts;  dans  leur 


(1)  Weissgerber  et  Perls,  Arch.  f.  exper.  path..  Bd  VI,  1876. 

(2)  Posner,  Centralblatt  /'.  nied.  Klin.,  1879.  — Yorhœve,  Virchow' s Archiv.,  1880, 
Bd  LXXX,  p.  264. 
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cavité,  on  ne  voit  pas  de  cylindres  hyalins,  mais  un  détritus  granuleux. 
Ribbert  dit  de  même  qu’après  ligature  temporaire  de  l’artère  rénale  pen- 
dant une  demi-heure,  douze  quinze  heures  plus  tard,  la  plupart  des 
canalicules  contournés  et  des  tuhes  droits  sont  i emplis  de  cylindres 
hyalins,  sans  que  l’épithélium  tubulaire  soit  modifié. 

Ces  expériences  établissent  nettement  la  formation  de  cylindres  indé- 
pendamment de  toute  lésion  cellulaire  des  tulmli.  Mais  nous  ne  saurions 
admettre  avec  les  auteurs  allemands  ce  mécanisme  exclusif  pour  la 
production  de  tous  les  cylindres  amorphes,  hyalins  et  colloïdes.  Le  méca- 
nisme étudié  par  Cornil  reste  non  moins  exact,  et  la  formation  des 
cylindres  aux  dépens  des  boules  protoplasmiques  n’est  pasdiscutable.  Reste 
à interpréterles  diverses  expériences  que  nous  venons  de  rapporter. D’après 
Sénator,  dans  ces  faits  de  ligature  de  la  veine  rénale,  l’albumine  trans- 
sude à travers  l’épithélium  canaliculaire.  La  plupart  des  auteurs,  et  en 
France,  Cornil  et  Brault,  Lépine,  semblent  admettre  sans  difficulté  celte 
manière  de  voir,  en  faisant  remarquer  toutefois  que  l’albumine  est  mo- 
difiée, car  les  cylindres  hyalins  n’ont  pas  les  réactions  de  laséro-albuinine. 

Les  cylindres  hyalins  sont  évidemment  formés  d’une  substance  parti- 
culière. Ils  sont  d'abord  absolument  distincts  des  cylindres  dits  colloïdes. 
Ils  se  dissolvent  dans  l’eau  pure  sous  l’influence  de  la  chaleur,  tandis  que 
les  colloïdes  ne  s’y  dissolvent  pas.  Ils  sont  transparents,  incolores,  à 
peine  brunis  par  l’acide  osmique,  nullement  colorés  par  le  picro-carmin. 
Les  cylindres  colloïdes  sont  extrêmement  réfringents,  d'une  teinte  jau- 
nâtre, fortement  brunis  par  l’acide  osmique  et  colorés  en  rose  par  le 
picro-carmin.  Les  recherches  de  Rovida  sur  la  nature  chimique  des 
cylindres  prouvent,  d’autre  part,  qu’ils  ne  sont  composés  ni  de  fibrine,  ni 
de  gélatine,  ni  de  cliondrine,  ni  de  mucine.  Rovida  les  regarde  cependant 
comme  des  dérivés  de  l’albumine,  comme  des  corps  albuminoïdes,  mais 
sans  pouvoir  préciser  davantage  (1). 

L’hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  qu’il  s’agit  d’une  modi- 
fication acide  de  l’albumine  du  sérum.  Diverses  expériences  de 
Ribbert  viennent  à l’appui  de  celle  hypothèse.  Ribbert  lie  l’ar- 
tère rénale  pendant  une  heure  chez  un  lapin  ; une  demi-heure  après 
l’ablation  de  la  ligature,  il  injecte  dans  la  jugulaire  une  solution  faible 
d’acide  acétique  à 2 0/0.  Il  tue  alors  l’animal  et  traite  le  rein  par  la  coc- 
tion.  Le  microscope  montre  dans  la  capsule  un  exsudât,  qui,  au  lieu  de 
l’aspect  grenu  ordinaire  de  l’exsudât  albumineux,  présente  les  caractères 
de  la  substance  hyaline.  Par  un  autre  procédé,  Ribbert  fait  bouillir  un  rein, 
dont  les  canalicules  contiennentdo  l’albumine,  dans  de  l'eau  acidulée;  les 
lubuli  apparaissent  au  microscope  remplis  de  cylindres  hyalins.  Les 


(1)  Rovida,  Molescliott ’.v  Untersuchungcn,  etc.,  t.  II,  p.  2. 
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acides  urique,  phosphorique,  chlorhydrique,  l’urée  elle-même,  donnent 
des  résultats  analogues.  Au  contraire,  l'ammoniaque  et  la  potasse  empê- 
chent cette  transformation  hyaline  de  l’alhumine  (l).  D’après  Rihhert,  la 
modification  de  l'albumine  transsudée  dans  les  canalicules  et  son  appa- 
rence hyaline  doivent  être  attribuées  à l’épithélium  rénal,  qui,  on  le  sait, 
est  naturellement  acide. 

Les  cylindres  hyalins  seraient  donc  formés  par  de  l’alhumine,  mais  par 
de  l’alhumine  acide,  et  cette  modification  du  sérum  serait  due  à l’action 
même  du  tissu  du  rein.  Dès  lors,  on  peut  supposer  deux  choses:  ou  l’albu- 
mine transsude  à travers  l’épithélium  canaliculaire,  et  c’est  dans  ce  passage 
même  à travers  les  cellules  que  la  modification  acide  se  produit;  ou  bien 
l’alhumine,  exsudée  par  le  glomérule  et  entraînée  dans  les  tubuli,  est 
modifiée  dans  son  trajet  au  simple  contact  de  leur  épithélium.  J1  est  dif- 
ficile de  se  prononcer  entre  les  deux  alternatives.  En  faveur  de  la 
deuxième  hypothèse  on  peut  faire  valoir  le  fait  suivant.  Dans  toutes  les 
expériences  de  ligature  de  la  veine,  ou  de  rétrécissement  de  l’artère 
rénale,  dans  celles  de  Weissgerber  et  Péris,  comme  dans  celles  de  Posner, 
de  Vorhceve,  les  capsules  et  les  tubes  ne  contiennent  que  de  l’albumine 
avec  ses  caractères  ordinaires  pendant  les  premières  heures  ; nulle  part 
on  ne  trouve  d’exsudat  d’apparence  hyaline.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  que  les  cylindres  hyalins  sont  constatés  dans  les  canali- 
cules, l’alhumine  ayant  disparu  de  la  capsule.  Donc,  pendant  les  pre- 
mières heures,  l’albumine  ne  provient  que  des  glomérules,  l’albumine 
intratubulaire  aussi  bien  que  l’albumine  intracapsulaire.  Si  plus  tard 
l’aspect  du  contenu  canaliculaire  change,  faut-il  admettre  qu’une  nouvelle 
exsudation  s’est  faite  par  un  procédé  absolument  différent  du  mécanisme 
primitif?  N’est-il  pas  plus  rationnel  de  supposer  que,  dans  les  premières 
heures,  l’exsudât  n’a  pas  eu  le  temps  de  se  modifier,  tandis  que,  plus  tard, 
l’albumine,  expulsée  des  capsules  dans  les  tubuli,  s’est  trouvéeen  contact 
suffisamment  prolongé  soit  avec  les  cellules  mêmes  de  ces  tubuli,  soit 
plutôt  avec  les  produits  quelles  excrètent,  urée,  acide  urique,  pour  que 
la  transformation  hyaline  puisse  se  produire,  comme  dans  l’expérience  de 
Ribbert  ? 

Cette  manière  de  voir  cadrerait  mieux  avec  tout  ce  que  nous  savons 
de  la  pathogénie  intime  de  l’albuminurie.  Les  cylindres  hyalins  n’étant 
que  l’exsudât  glomérulaire  modifié  à son  passage  à travers  les  canalicules, 
les  deux  phénomènes  seraient  connexes  et  représenteraient  simplement 
deux  étapes  successives  du  môme  processus.  Cette  hypothèse  nous  parait 
préférable  à l’idée,  peu  acceptable  et  non  démontrée,  d’une  transsudation 
directe  à travers  l'épithélium  tubulaire  intact.  Comme  conséquence  pra- 


(1)  Ribbery,  Centrablall  für  med.  Wïss,  1881,  p.  305. 
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tique,  la  constatation  des  cylindres  hyalins  vrais  dans  l’urine  n’aurait 
d'autre  valeur  que  celle  de  la  constatation  de  l’albumine  môme.  Au  con- 
traire, la  présence,  dans  l’urine  albumineuse,  des  cylindres  colloïdes  ou 
protoplasmiques  indiquerait  une  altération  profonde  du  revêtement  cellu- 
laire des  canalicules. 

.Nous  aurons  à revenir  sur  les  caractères  microscopiques  propres  de 
ces  deux  variétés  de  cylindres,  sur  leur  signification  clinique  et  sur  leur 
valeur  pronostique.  Pour  le  moment,  nous  nous  contenterons  de  formu- 
ler les  propositions  suivantes  : 

Les  cylindres  granuleux  sont  formés  par  des  particules  protéiques 
provenant  de  la  fonte  et  de  la  désintégration  des  différents  éléments  épan- 
chés dans  les  canalicules,  globules  rouges,  leucocytes,  débris  des  cellules 
tubulaires,  matière  albumineuse,  etc. 

Les  cylindres  colloïdes  sont  constitués  par  une  substance  spéciale, 
par  le  protoplasma  altéré,  suivant  un  mode  propre,  des  cellules  canalicu- 
laires;  ils  résultent  de  la  fusion  des  boules  protoplasmiques  décrites  par 
Gornil,  ces  boules  n’étant  que  des  parcelles  de  la  cellule  en  voie  de 
destruction. 

Les  cylindres  hyalins  sont  formés  par  l’albumine  exsudée  au  niveau 
du  glomérule  et  modifiée  à son  passage  dans  les  tubuli  par  l’acidité  du 
tissu  rénal  (Ribbert),  ou  par  un  contact  suffisamment  prolongé  avec  cer- 
tains éléments  de  la  sécrétion  urinaire. 

Abstraction  faite  des  cylindroïdes,  des  cylindres  épithéliaux  et  des  cy- 
lindres hémorragiques,  les  cylindres  proprement  dits  peuvent  être  divisés  : 

Au  point  de  vue  de  leurs  caractères  physiques,  en  cylindres  granuleux, 
cylindres  colloïdes  et  cylindres  hyalins  ; 

Au  point  de  vue  de  leur  constitution  chimique:  en  cylindres  proto- 
plasmiques et  cylindres  albumineux; 

Au  point  de  vue  de  leur  provenance  et  de  leur  mode  de  formation  : en 
cylindres  d’exsudation  et  cylindres  de  destruction. 

Avec  l’étude  de  la  formation  des  cylindres  se  termine  l’exposé  des  conditions 
pathogéniques  et  expérimentalesde  l’albuminurie.  Nous  croyons  avoir  mon- 
tré qucle  mécanisme  inlimedu  phénomène,  malgré  la  multiplicité  et  la  di- 
versité de  ces  conditions,  est  un  et  toujours  le  même,  et  que  le  passage  de 
l’albumine  dans  l’urine  est  constamment  lié  à l’altération  du  filtre  glo- 
mérulaire. Toutes  les  causes  capables  de  produire  celte  altération  peuvent 
se  ranger  sous  les  deux  rubriques  : modifications  du  plasma  sanguin: 
modifications  de  la  circulation  sanguine.  Division  qui,  en  dernière  ana- 
lyse, a pour  corollaire  la  conclusion  suivante:  toute  altération  du  filtre 
rénal  produisant  l’albuminurie  reconnaît  pour  cause  première  une  alté- 
ration qualitative  ou  quantitative  du  liquide  filtrant. 


ALBUMINURIE  DITE  PHYSIOLOGIQUE  OU  NORMALE 


La  question  de  l'albuminurie  physiologique,  au  point  où  elle  a été 
amenée  par  les  travaux,  de  ces  dernières  années,  comprend  une  part  de 
vérité,  représentée  par  un  ensemble  de  faits  exacts  et  bien  observés,  et 
une  hypothèse,  fondée  sur  des  arguments  physiologiques  et  chimiques 
dont  la  discussion  est  permise.  Un  exposé  critique,  rapide,  de  ces  travaux 
montre  comment,  sur  1 observation  clinique,  est.  venue  se  greffer  l’hypo- 
thèse physiologique,  et  comment,  pourse  justifier,  celle-ci  a dénaturé  l’in- 
terprétation rationnelle  des  faits  sur  lesquels  elle  s’appuyait.  Il  faut  ajou- 
ter que  le  problème  se  complique  encore  d’un  élément  d’ordre  chimique 
qui,  selon  la  compétence  de  l’observateur  et  suivant  le  réactif  employé, 
peut  devenir  la  source  d’erreurs  graves. 

C’est  précisément  par  des  erreurs  de  ce  genre  que  débute  l’histoire  de 
l’albuminurie  normale.  L’idée,  en  effet,  n’est  pas  nouvelle,  i-t  dès  les 
premières  recherches  de  Briglit,  son  collaborateur  Bostock,  qui  s’occupait 
spécialement  de  l’analyse  chimique  des  urines,  émit  l’opinion  que  l’urine 
d’un  homme  sain  peut  contenir  de  l’albumine  sous  l’influence  de  causes 
légères;  mais  il  ajoute  que  cette  albumine  est  dans  un  état  particulier  et 
qu’elle  n’est  pas  coagulable  par  la  chaleur  ; eile  précipite  par  l’acide 
chlorhydrique  et  par  le  bichlorure  de  mercure  (1).  Or,  nous  savons  que  les 
précipités  ainsi  obtenus  tic  sont  pas  nécessairement  de  l’albumine.  La 
même  objection  doit  être  faite  à Spittal,  qui,  en  1832,  affirme,  sur  l’auto- 
rité de  Gmelin  et  de  Fumer,  qu’il  existe  de  l’albumine  dans  l’urine  nor- 
male, et  en  donne  comme  preuve  le  précipité  obtenu  par  le  sublimé  et 
par  le  tannin  (2). 

(1)  Bostock,  in  Brigiit,  Reports  of  medical  cases,  London,  1827,  p. 

(2)  Spittal,  Dissertatio  dequodam  vitio  qitod  urinas  mutatio  particularis  comila 
tur , Edinburg,  1832. 
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lin  1857,  Gigon  (d’Angoulême)  reprit  cette  idée  clans  un  mémoire 
communiqué  à l’Académie  des  sciences  sur  l’albuminurie  normale 
chez  l’homme  et  chez  les  animaux  (1).  Mais  la  même  année  Becquerel 
démontrait  erronée  l’assertion  de  Gigon,  en  prouvant  l’inanité  du  réactif 
dont  celui-ci  s’était  servi  pour  décéler  l’albumine  (2).  Gigon  préconisait,, 
en  effet,  le  chloroforme  comme  le  réactif  le  plus  sensible  de  l’albuminurie. 
Or,  le  chloroforme  détermine  bien  un  précipité  blanc  opaque  dans  toutes 
les  urines,  mais  ce  précipité  n’est  nullement  un  précipité  albumineux; 
il  est  aussi  opaque  et  aussi  marqué  dans  une  urine  normale  que  dans  une 
urine  albumineuse;  ce  qui  en  fait  varier  l’abondance,  c'est  la  quantité  de 
chloroforme  employée.  11  est  formé  par  le  chloroforme  même,  réduit  à 
l’état  d’extrême  division,  c’est-à-dire  émulsionné.  L’examen  microsco- 
pique montre  en  effet  que  le  dépôt  tombé  au  fond  du  tube  est  constitué 
par  de  fines  gouttelettes  d’une  matière  liquide  extrêmement  réfringente. 

L’erreur  de  Gigon  étant  évidente,  son  hypothèse  tomba  dans  l’oubli. 
Toutefois  Marie  y,  en  Angleterre,  soutenait,  en  1865,  que  l’urine  contient 
toujours  une  matière  albuminoïde  qu’il  regarde  comme  de  la  peptone  (3); 
et, avant  lui, Ghristison  avait  émis  la  même  idée,  mais  sans  se  prononcer 
sur  la  nature  de  la  substance  albuminoïde,  qu’il  déclarait  seulement 
distincte  de  l’albumine  vraie.  On  s’accorde  d’ailleurs  aujourd’hui  à re- 
connaître dans  l’urine  normale  la  présence  d’une  matière  albuminoïde, 
qui  n’est  autre  que  la  mucine;  nous  aurons  à revenir  sur  ce  sujet.  Mais 
c’est  en  vertu  de  considérations  d’un  autre  ordre  que  la  question  de 
l’albuminurie  normale  a été  remise  en  discussion. 

Dans  un  certain  nombre  des  travaux  qui  suivirent  la  publication  du  mé- 
moire de  Bright,  on  trouve  signalée  l’existence  d’albuminuries  compatibles 
pendant  un  longtemps  avec  les  apparences  d’une  bonne  santé.  Becquerel, 
Schmidt,  Frerichs,  ont  noté  des  faits  de  ce  genre.  Becquerel  dit  textuelle- 
ment : « L’albumine  existe  dans  l’urine  de  quelques  individus  parfaite- 
ment sains  (4).  » 

lit  il  rapporte  le  cas  d’un  infirmier  fort,  robuste  et  vigoureux,  qu’il  a 
observé  pendant  six  mois  à la  Charité  et  qui  présenta  constamment  une 
forte  proportion  d’albumine  dans  l’urine  ; les  autres  propriétés  de  ce 
liquide  étaient  normales.  Au  bout  de  six  mois,  l’infirmier  fut  renvoyé, 
mais,  un  an  après,  il  exerçait  les  mêmes  fonctions  à la  Pitié.  « Qu’esl-il 


(1)  Gigon,  Album,  normale  clic/,  l’homme  et  chez  les  animaux  (Bull.  Acad,  des 
Sc.,  18m). 

(2)  Becquerel,  De  la  non-existence  de  l’albumine  dans  les  urines  normales  et  de 
l’infidélité  du  chloroforme  comme  réactif  do  l'aUmmino  (Bull.  Acad,  sc,*  1-57. 

(3)  IIaui.ev,  Med.  Times  and  Gaz.,  1863,  t.  Il,  509. 

(4)  Becquerel,  Séméiotique  des  urines,  etc.,  Paris,  IKU,  p.  559. 
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devenu,  ajoute  Becquerel  ;' plus  tard,  aura-t-il  eu  une  maladie  de  Bright? 
C’est  ce  que  je  ne  saurais  dire  (1).  * Yogel  dit  de  môme  avoir  vu  pendant 
des  années  des  albuminuries  légères,  sans  signe  d’affection  rénale,  sans 
môme  aucun  trouble  apparent  de  la  santé  générale.  11  signale  aussi  ce  dé- 
tail, qui  a été  noté  depuis  dans  la  plupart  des  observations  d’albuminurie 
intermittente  : c’est  que,  dans  un  cas,  les  urines  du  jour  étaient  seules 
albumineuses,  et  non  celles  de  la  nuit.  Vogcl,  pour  expliquer  ces  faits, 
propose  l’hypothèse  d’une  modification  des  propriétés  dial  y ticjues  des 
membranes  secrétantes  du  rein  (2). 

lin  1870,  Ultzmann  rapporte  l’observation  de  huit  jeunes  gens,  forts  et 
bien  portants,  la  plupart  médecins,  dont  l’urine  contenait  de  l’albu- 
mine. 

Chez  un  de  ces  jeunes  gens,  l’albuminurie  persista  pendant  deux  ans, 
puis  disparut  brusquement.  Chez  un  autre,  elle  existait  d’usé  manière 
intermittente;  contrairement  à l’observation  de  Yogel,  c’était  l’urine  de 
la  nuit  qui  était  le  plus  souvent  albumineuse.  L’albuminurie  cessait  pen- 
dant des  jours,  des  semaines,  puis  reparaissait  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  sans  s'accompagner  d’aucun  autre  trouble  morbide.  Chez 
plusieurs,  l’urine  était  d’une  densité  élevée  et  chargée  d’acide  urique; 
dans  un  cas,  il  se  forma  môme  des  concrétions  uriques.  Jamais,  chez 
aucun  de  ces  jeunes  gens,  le  microscope  ne  montra,  dans  les  sédiments, 
ni  cylindres,  ni  globules  rouges  (3). 

Les  faits  indiqués  par  W.  Gull,  en  1873, n’ont  plus  trait  à des  individus 
bien  portants  ; il  s’agit  d’albuminurie  intermittente,  apparaissant  d’une 
manière  transitoire,  au  mo  rent  de  la  puberté,  chez  des  adolescents  débiles 
et  anémiques  (4).  La  plupart  des  observations  publiées  en  Angleterre  par 
llooke,  par  Dukes,  par  Moxon,  parSaundby,  parPavy,  rentrent  dans  cette 
catégorie  (5). 


(1)  Becquerel  dit  à ce  propos:  <c  II  y a ici  une  observation  à faire  : dans  la  ma- 
ladie de  Bright,  le  premier  symptôme,  c’est  le  passage  de  l'albumine  dans  l’urine; 
l’altération  du  sang  et  toutes  ses  conséquences  ne  sont  que  des  phénomènes  consé- 
cutifs. Il  peut  donc  se  faire  que  la  présence  de  cette  albumine  annonce  le  dévelop- 
pement de  la  maladie  de  Bright,  et  cela  sans  qu’il  y ail  d’autres  symptômes.  Les 
individus  paraissent  alors  se  bien  porter;  mais,  plus  tard,  éclateront  les  phéno- 
mènes caractéristiques  de  la  lésion  des  reins.  11  ne  faut  donc  pas  s’endormir  lorsqu’on 
trouvera  de  l’albumine  dans  l'uriuo  d’individus  jouissant  en  apparence  d une  bonne 
santé.  » ^Becquerel,  Loc.  cit.,  p.  5X9.) 

(2)  Vogel,  VirchovSs  Handbuch,  t.  VI,  p.  522. 

(3)  Ui.tzman.v,  Wiener  vieil.  Presse,  1S70,  n°  4,  p.  81. 

(4)  W.  Gull,  Tlie  Lancet , 1873,  t.  1,  p.  808. 

(3)  Rooke,  Il  rit.  vieil,  journ.,  1878,  t.  II,  p.  396. — Dukes,  B rit.  vieil,  journ.,  187S, 
t.  Il,  794.  — Moxo.v,  Gin/' s Hosp.  llep.,  1878,  t.  X.Ylll,  p.  223.  — Saunduv,  Prit,  vieil, 
journ.,  1879,  l.  I,  p.  699.  — Pavy,  Bnt.  vieil,  journ.,  1883,  t.  II,  p.  789.  — II)., 
Lancet,  1886,  t.  I,  p.  437. 
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Martin  et  linge,  contrôlant  le  résultat  des  recherches  faites,  d'abord,  par 
Virchow  et  par  Dohrn,  signalèrent  à leur  tour  l’albuminurie  chez  les  nou- 
veau-nés, dans  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance,  dans  la 
proportion  de  1 sur  17  (l). 

Jusqu'à  présent,  dans  les  différents  travaux  que  nous  venons  de  citer, 
il  s'agit  d’albuminuries  constatées  par  accident.  Leube  procéda  différem- 
ment; il  fit  systématiquement  l’examen  de  l’urine,  chez  un  certain 
nombre  de  sujets,  pris  au  hasard  dans  un  ensemble  d’hommes, 
pouvant  être  regardés  comme  sains.  Sur  119  soldats  de  la  garnison 
d’Erlangen,  il  trouva  5 fois  l'urine  albumineuse  au  lever  ; ces  5 soldats 
étaient  d’ailleurs  albuminuriques  aussi  bien  dans  l'après-midi  que  le 
matin.  Chez  14  autres,  l’albuminurie  ne  s’observait  que  dans  la 
deuxième  moitié  de  lajournée,  après  l’exercice  ou  la  marche.  L’urine  du 
soir,  chez  ces  17  sujets,  ne  contenait  plus  trace  d’albumine.  Les  con- 
clusions du  travail  de  Leube  posent  nettement  la  question  de  l’allmminu- 
rie  physiologique.  Leube  conclut  en  effet:  que  la  présence  de  l’albumine 
dans  l’urine  n’est  pas  toujours  un  phénomène  pathologique,  et  qu’elle 
doit  être  considérée  comme  normale  chez  certains  individus;  que  la  pro- 
portion d’albumine  dans  ces  cas  est  toujours  faible  et  ne  dépasse  pas 
1 0/00;  que,  d’ailleurs,  cette  albuminurie  normale  est  rare,  4 0/0,  mais 
que  l’albumine  apparaît  assez  souvent  à la  suite  d’efforts  et  d’exercices 
musculaires  (2). 

Un  voit  que,  tout  eu  niant  le  caractère  morbide  de  ces  albuminuries, 
Leube  est  assez  réservé  dans  ses  conclusions,  puisque, par  une  singulière 
contradiction,  il  reconnaît  la  rareté,  et  par  conséquent  l’anomalie,  du  pré- 
tendu phénomène  normal. 

Les  observations  de  Furbringer  etd’Edlei'sen  ne  vont  pas  au  delà  des  con- 
clusions de  Leube.  Ses  61  enfants  de  3 à 6 ans,  vivant  dans  un  asile,  dans 
les  mêmes  conditions  d’exercice  et  de  nourriture,  Furbringer  a trouvé 
7 fois  une  albuminurie  intermittente.  L’albuminurie  existait  surtout  dans 
l’urine  de  la  matinée,  rarement  dans  celle  de  l’après-midi  : la  quantilé  ne 
dépassait  pas  1 gramme  par  litre.  Parfois,  l’albuminurie  disparaissait  pen- 
dant des  jours,  des  semaines,  bienqueles  conditions  de  vie  restassent  les 
mêmes, et  que  l’urine  ne  fût  modifiée  ni  dans  sa  quantité,  ni  dans  sa  den- 
sité(3). Quant  aux  trois  cas  d’Edlefsen,  ils  sont  comparables  aux  faits  signa- 
lés par  les  auteursanglais:  il  s’agitd’albuminurie  passagèreelintermitlenle, 
observée  chez  des  jeunes  gens  débilités,  anémiques  ou  dyspeptiques  \\). 

(1)  Martin  el  Rugi:,  Zeitsch.  f.  Gel),  and.  Gy  me  h , 187(1,  t.  I,  p.  294. 

(2)  Leube,  Ueber  tlio  Ausscheiduug  von  Ehveiss  in  Main  des  gcsuudcn  Mpnschen 
( Virchow' s Arclüv .,  1877,  lid.  72,  p.  173). 

Furbringer,  Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  1879,  t.  I,  p.  o 4(3. 

(4)  Edlefse.n,  lierlin.  klin.  Woch .,  1879. 
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Avec  Kleugden  et  Senator,  nous  arrivons  à l'affirmation  nette  de  la  pré- 
sence normale  et  constante  de  l’albumine  dans  l’urine.  Sur  32  infirmiers 
bien  portants,  Kleugden  trouva  que  14  étaient  albuminuriques,  soit 
14  0/0  ; mais  en  outre,  en  concentrant  l’urine  jusqu’à  ce  que  la  densité 
dépassât  1,01 1,  il  réussit  à déceler  la  présencede  l’albumine  chez  les  18  autres 
sujets.  Aussi  n’hésite-t-il  pas  à conclure  que  la  dilution  trop  grande  du 
liquide  urinaire  est  la  seule  raison  qui  empêche  d’v  constater  l’albumine 
d’une  manière  constante  (1).  Nous  ne  doutons  pas  des  résultats  constatés 
par  Kleugden,  mais  nous  affirmons  que  la  concentration  de  l’urine  n’est 
pas  un  procédé  qui.  d’une  manière  générale,  puisse  faciliter  la  recherche 
de  l’albumine.  Ce  n’est  sûrement  pas  l’eau  qui  s’oppose  à l’action  des 
réactifs  sur  la  précipitation  ou  la  coagulation  de  la  sérine  et  de  la  séro- 
globuline.  11  est  très  facile  de  déceler  la  présence  de  2 centigrammes  d’al- 
bumine en  solution  dans  un  litre  d’eau  ; cela  est  beaucoup  moins  aisé  dans 
un  litre  d’urine  normale,  et  cela  est  impossible  dans  une  urine  concen- 
trée. En  diminuant  l’eau  de  l’urine,  on  concentre  en  même  temps  ses  dif- 
férents principes  constituants  : les  sels,  la  matière  colorante,  les  matières 
extractives  ; on  crée  de  nouvelles  causes  d’erreurs,  et,  loin  de  faciliter,  on 
gêne  ou  on  rend  impossible  l’appréciation  exacte  des  effets  produits  par 
les  réactifs. 

Senator  s’appuie  sur  d’autres  considérations.  Il  prend  la  question  de 
plus  haut  et  présente  dans  son  entier  la  théorie  de  l’albuminurie  physio- 
logique. Pour  lui,  les  variations  de  l’albumine  dans  l’urine  sont  dues  aux 
oscillations  d’une  fonction  physiologique,  et  non  à un  trouble  de  cette 
fonction.  L’albuminurie  physiologique  existe  au  même  titre  que  l’oxalurie 
ou  la  glycosurie  physiologique.  Pendant  longtemps.on  a contestéla  présence 
du  sucre  ou  de  l’acide  oxalique  dans  l’urine  normale.  Aujourd’hui,  l’éli- 
mination par  les  reins  de  ces  deux  substances  à dose  infinitésimale  est 
un  fait  acquis.  11  en  est  de  même  pour  l’albumine;  si  on  ne  peut  arriver 
à en  déceler  la  présence  dans  toutes  les  urines,  c’est  que  la  sensibilité 
de  nos  réactifs  laisse  encore  à.  désirer.  Mais,  quand  ou  trouve  un  albumi- 
nurique sur  8 ou  9 sujets  bien  portants,  — pour  ne. tenir  compte  que  des 
statistiques  les  moins  favorables,  — on  n’est  plus  eu  droit  de  regarder 
l’albuminurie  comme  un  symptôme  morbide.  D’ailleurs,  si,  comme  Senator 
l’a  fait  pour  lui-même  et  pour  trois  de  ses  collègues,  on  recherche  métho- 
diquement l’albumine  chaque  jour,  à différentes  heures  de  la  journée,  chez 
un  hommesain,on  finit  toujours  par  constater  d’une  manière  intermittente, 
tantôt  un  jour,  tantôt  l’autre,  la  présence  de  cette  matière  dans  l’urine. 

Il  faut  considérer  l’élimination  de  l’urine  non  comme  une  sécrétion,  mais 
comme  une  transsudation.  La  théorie  de  Heidenhain,  qui  attribue  à l'épi- 


(1)  Ku:i:<;nr:x,  Arch.  f.  rsych.,  1881,  t.  XI,  p.  405. 
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thélium  glomérulaire  un  rôle  actif  dans  l’excrétion  de  l'eau,  n’est  pas 
admissible.  Cet  épithélium,  formé  de  cellules  plates  d’une  minceur  ex- 
trême, ne  peut  être  assimilé  à un  épithélium  glandulaire.  Par  tous  ses 
caractères,  il  est  plutôt  l’analogue  de  la  couche  endothéliale  des  séreuses, 
de  l'endothélium  qui  revêt,  par  exemple,  les  plexus  choroïdes.  Le  plasma 
laisse  transsuder  sa  partie  liquide  à travers  les  cellules  glomérulaires, 
pour  former  l’urine,  comme  il  laisse  exsuder  l’eau  à travers  l’endothélium 
des  séreuses,  pour  former  la  sérosité  du  péricarde  ou  des  .ventricules.  Or, 
toutes  les  sérosités,  qui  transsudent  à travers  les  capillaires  et  les  endo- 
théliums des  séreuses,  contiennent  de  l’albumine  en  quantité  plus  ou 
moins  considérable;  on  en  trouve  dans  l’humeur  aqueuse,  bien  que  la 
chambre  antérieure  soit  recouverte  d’épithélium,  dans  l’endolymphe  et  la 
périlvmphe  du  labyrinthe,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  serait 
étonnant  et  anormal  que,  seul,  le  liquide  qui  transsude  au  niveau  des 
glomérules  n'en  contint  pas.  Il  faut  donc  modifier  la  théorie  de  Heidenhain  ; 
l’épithélium  canaliculaire  secrète  un  certain  nombre  des  principes  consti- 
tuants de  l’urine;  une  partie  même  de  l’eau  urinaire  provient  de  cette 
secrétion;  mais  la  plus  grande  partie  est  éliminée  par  le  glomérule;  elle 
n’est  pas  sécrétée  par  la  couche  cellulaire  périglomérulaire,  elle  transsude 
à travers  ces  cellules;  et,  en  cette  qualité  de  transsudât,  l’eau  ainsi  filtrée 
entraîne  constamment,  et  d'une  manière  normale,  une  faible  quanlité 
d’albumine  (1). 

Tels  sont  les  traits  principaux  de  la  spécieuse  argumentation  développée 
par  Senator.  Elle  résume  tout  ce  qu’on  peut  dire  en  faveur  de  l’albumi- 
nurie normale.  Les  nombreux  travaux  publiés  sur  ce  sujet,  depuis  1882, 
en  Allemagne,  en  Angleterre,  en  Amérique,  en  France,  n’ont  rien  ajouté 
de  nouveau  au  fond  même  de  la  question.  Conçus  à peu  près  tous  sur  le 
modèle  des  mémoires  de  Leube  et  de  Furbringer,  ils  établissent  surtout 
la  fréquence  de  l’albuminurie  en  l’absence  de  tout  autre  symptôme  mor- 
bide ; ils  ne  varient  guère  que  sur  le  degré  de  fréquence  du  phénomène 
et  sur  la  manière  dont  il  convient  de  l’interpréter.  Nous  aurons  à citer  en 
leur  place  les  plus  importants  de  ces  travaux,  mais  leur  énumération  et 
leur  analyse  détaillée  ne  seraient  en  ce  moment  d’aucune  utilité  pour 
la  discussion  même  de  la  théorie. 

L’argumentation  de  Senator  repose  surtout,  comme  on  l’a  vu, 
sur  un  a priori  physiologique  ; l’urine,  pour  sa  partie  aqueuse,  est  un 
produit  de  filtration  et  non  de  sécrétion.  En  adoptant  la  théorie  de 
Heidenhain  pour  l'excrétion  de  l’urée  et  de  l’acide  urique,  Senator  évite 
les  objections  faites  à la  théorie  de  Ludwig,  qui  admettait  la  transsuda- 

(1)  Sk.va.tor,  Albuminurie  in  gesunien  uni  kranken  Zuslânde , Berlin,  1882, 
p.  16  à 28. 
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lion  du  plasma  avec  tous  ses  éléments  constituants.  11  se  refuse  à attri- 
buer une  activité  spéciale  aux.  cellules  endothéliales  du  glomérule  ; elles 
sont  incapables  d’un  autre  rôle  que  d'un  rôle  physique;  comme  les  endo- 
théliums des  séreuses,  sous  l’inlluenccde  la  pression  sanguine,  elles  lais- 
sent filtrer  l’eau  du  sérum  avec  une  certaine  proportion  d’albumine.  Mais, 
si  l’urine  est  un  simple  transsudât,  il  faut  expliquer  pourquoi  l'albumine 
s’v  trouve  en  si  faillie  proportion  qu’il  est  impossible  d’en  démontrer  la 
présence  au  moyen  des  réactifs  ordinaires.  Cette  présence  n’est  pas  con- 
testée dans  les  autres  sérosités;  le  liquide  du  péricarde  contient  23  gram- 
mes d’albumine  par  litre;  le  liquide  amniotique,  7 grammes;  l’hu- 
meur aqueuse  de  l’œil,  ls1’,  50;  le  liquide  céphalo-rachidien,  qui  est  le 
transsudai  le  plus  pauvre  en  albumine,  en  renferme  encore  près  d’un 
gramme  0/00  . Pourquoi  le  transsudât  urinaire  n’en  contient-il  que 
des  traces  inappréciables  ? Ceci  seul  nous  montre  que  l’urine  n’est  pas 
un  transsudât  ordinaire,  assimilable  aux  autres  transsudats  ou  sérosités. 

11  faut  donc  bien  admettre  une  disposition  spéciale  du  filtre  qui  s’op- 
pose au  passage  de  l’albumine.  Que  cette  disposition  soit  représentée 
par  l’épithélium  glomérulaire  ou  parla  structure  propre  des  capillaires, 
nous  n’avons  pas  à revenir  sur  cette  discussion.  Peu  importe,  d’ailleurs; 
en  tout  cas,  on  ne  peut  plus  regarder  la  liltration  urinaire  comme  sou- 
mise aux  seules  lois  delà  physique.  Dès  lors, si  onest  obligé  d’admettre 
que  les  éléments  du  filtre  sont  capables  d’intervenir  pour  empêcher  le 
passage  d’une  trop  forte  proportion  d’albumine,  nous  ne  voyons  aucune 
raison  de  ne  pas  croire,  avec  Heidenbain,  qu’ils  sont  aussi  bien  aptes  à s’op- 
poser absolument  à ce  passage  (1). 


(1)  On  pourrait  cependant,  en  modifiant  l'hypothèse  de  Sonator  de  la  façon  sui- 
vante, la  rendre  plus  acceptable.  L’albumine  uc  filtrerait  pas  normalement  par  le 
glomcrulo,  mais  ceci  ne  tiendrait  pas  à l’activité  spéciale  do  1 épithélium,  qui,  en 
effet,  ne  diffère  pas  par  son  aspect  de  l'endothélium  des  séreuses,  ni  à la  struc- 
ture propre  des  capillaires  glomérulaires,  comme  le  suppose  Ribbcrt.  L'absence 
d’albumine  dans  le  liquide  liltic  serait  duo  au  modo  même  de  la  circulation  rénale. 
Ce  serait  la  vitesse  du  courant  sanguin  dans  le  rein  qui  s'opposerait  seule  au  pas- 
sai normal  de  l’albumine.  Ce  serait  la  circulation,  et  non  la  mcmbiane  filtrante,  qui 
serait  disposée  pour  cet  effet. 

Il  est  certain  que  le  sang  passe  à travers  le  rein  avec  une  vitesse  considérable, 
vitesse  qui,  en  tout  cas,  est  certainement  plus  grande  que  dans  les  capillaires  sous- 
jacents  aux  différentes  s ire  uses  de  l'économie.  Or,  les  expériences  que  nous  avons 
rapportées  plus  haut  ont  démontré  que  l’albumine  filtre  d’autant  moins  bien  à travers 
les  membranes  animales  que  le  courant  de  la^jjolution  filtrante  est  plus  rapide.  Ou 
peut  supposer,  sans  invraisemblance,  que  la  nature  a disposé  les  choses  de  telle 
façon  dans  le  rein  que,  physiologiquement,  la  vi  esse  du  sang  y soit  trop  grande 
pour  que  l'albumine  puisse  passer  à travers  l’épithélium  glomérulaire.  Tant  que 
la  circulation  est  normale,  il  ne  peut  y avoir  d'albumine  dans  l’urine,  mémo  à 
l’état  de  traces.  Mais  à la  moindre  perturbation  vasculaire,  et  à la  moindre  rup- 
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Les  arguments  de  raison  de  Senator  ne  sont  donc  pas  très  probants,  et 
les  considérations  physiologiques  qu’invoque  l’auteur  allemand  peuvent 
facilement  être  retournées  contre  lui.  Les  arguments  de  fait  ont-ils  plus 
de  valeur? 

Peut-on,  dans  toute  urine  normale,  déceler  la  présence  de  traces  d’al- 
luimine  ? C’est  là  en  somme  le  point  principal.  Senator  ne  l'affirme  pas, 
puisqu’il  réclame  des  réactifs  plus  sensibles  que  ceux  dont  nous  dis- 
posons actuellement.  11  dit  cependant  : « Il  est  reconnu  que,  dans  toute 
urine  normale  qu’on  laisse  reposer  un  certain  temps,  il  se  forme  un  nuage, 
produit  de  sécrétion  de  l’épithélium  canaliculaire,  et  que  ce  nuage  est 
composé  d’albumine.  On  peut  objecter,  il  est  vrai,  ajoute-t-il,  que  l’albu- 
mine mélangée  sous  cette  forme  à l’urine  est  insoluble.  Mais,  si  on 
ajoute  une  solution  de  soude,  on  obtient  les  réactions  de  l’albumine,  que 
rien  ne  décelait  auparavant.  » Nous  avouons  ne  pas  saisir  nettement 
la  portée  de  cet  argument,  et  nous  ne  savons  sur  quoi  se  base  Senator 
pour  affirmer,  comme  une  chose  généralement  admise,  la  composition 
albumineuse  du  nuage  qui,  par  le  repos,  apparaît  dans  toute  urine.  Ce 
nuage  est  formé  de  cellules  épithéliales  de  diverses  formes,  de  leuco- 
cytes, de  granulations  de  différente  nature,  le  tout  tenu  en  suspension 
dans  une  matière  transparente,  qui  s’agglomère  en  flocons;  et,  ce  qui  est 
généralement  reconnu,  c’est  que  cette  substance  est  de  nature  muqueuse 
et  non  albumineuse.  La  membrane  qui  revêt  les  voies  urinaires  sécrète 
normalement,  comme  toutes  les  muqueuses,  une  certaine  quantité  de 
mucus.  Admettre  que  les  cellules  des  tubes  urinaires  sécrètent  de  l’al- 
bumine et  de  la  globuline  au  lieu  de  mucus,  c’est  ajouter  encore  une 


turc  de  l’équilibre  circulatoire  au  profit  d’un  ralentissement  du  courant  sanguin, 
l'albumine  filtre  à travers  la  couche  endothéliale  et  apparaît  en  plus  ou  moins 
forte  proportion  dans  l’urine.  La  circulation  du  glomcrule  étant  ramenée  aU  mode 
ordinaire  de  la  circulation  capillaire  des  autres  organes,  l’endothélium  glomérulaire 
se  trouve  placé  dans  les  conditions  de  tous  les  endothéliums  séreux,  et,  des  lors,  la 
sécrétion  rénale  se  comporte  comme  une  simple  transsudation  séreuse,  elle  devient 
albumineuse,  comme  l’humeuraqueuse,  le  liquide  céphalo-rachidien  el  les  autres  sé- 
rosités. 

Dans  cette  hypothèse,  certaines  albuminuries  pourraient  être  ducs  à un  simple 
trouble  circulatoire  sans  lésions  épithéliales;  elles  seraient  d’ordre  purement  phy- 
sique et  non  vital.  Si  plausible  que  soit  cette  interprétation,  si  tentés  que  nous 
ayons  été  de  l’admettre  comme  conséquence  naturelle  de  nos  expériences  sur 
la  liltration  de  l’albumine,  elle  nous  a paru  en  contradiction  avec  ce  que  nous  savons 
de  l’état  des  glomérules,  avec  les  lésions  constantes  que  montre  le  microscope  au  ni- 
veau de  la  couche  endothéliale,  chaque  fois  qu’on  provoque  une  albuminurie  expé- 
rimentale. C’est  pourquoi  nous  préférons  l’explication  que  nous  développons  plus 
loin.  Nous  admettons  bien  l'influence  do  la  perturbation  circulatoire,  mais  celte 
perturbation  n’agit  que  sur  l’épithélium  préalablement  altéré,  ou  pour  altérer  l'épi- 
thélium. 
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hypothèse  à tant  d’autres,  maison  ne  peut  donner  cette  hypothèse  comme 
généralement  admise.  Senator,  pour  les  besoins  de  la  cause,  regarde 
comme  démontré  le  fait  qui  est  précisément  en  litige,  à savoir:  la  na- 
ture albumineuse  de  la  matière  albuminoïde  que  renferme  l’urine  nor- 
male. 

Quant  à la  sensibilité  des  réactifs,  on  a vu  qu’avec  les  liquides  de 
Tanret  et  de  Millard  on  pouvait  déceler  l’albumine  dans  des  solutions  au 
1/200,000  et  même  au  1/300,000,  c’est-à-dire  qu’on  pouvait  mettre  en  évi- 
dence de  5 à 3 milligrammes  d’albumine  par  litre.  L’urine,  qui  ne  donne 
aucun  précipité  avec  ces  réactifs,  en  supposant  qu’elle  contienne  de  l’al- 
bumine, en  contient  donc  moins  de  3 milligrammes  par  litre.  Dès  lors, 
sans  parler  de  l’inutilité  pratique  d’une  pareille  recherche,  et  en  se  pla- 
çant uniquement  au  point  de  vue  théorique,  si  le  filtre  rénal  est  disposé 
de  manière  à ne  pas  1. lisser  5 milligrammes  d'albumine  par  vingt-quatre 
heures,  on  peut  aussi  bien  admettre,  comme  nous  l’avons  dit,  qu'il  est 
apte  à n’en  pas  laisser  filtrer  la  moindre  trace. 

Posner  croit,  toutefois,  avoir  réussi  à prouver  chimiquement  la  pré- 
sence constante  de  l’albumine  dans  toute  urine  normale. 

Pour  cela,  il  faut,  comme  l’avait  avancé  Kleugden,  concentrer  l’urine  à 
un  degré  suffisant.  Posner  évapore  donc  le  liquide  jusqu’au  huitième  de 
son  volume.  Mais  comme,  dans  cette  opération,  l’albumine  serait  coagulée 
par  la  chaleur,  il  commence  par  la  soustraire  à cette  action  en  ajoutant 
une  forte  proportion  d’acide  acétique.  L’urine,  ainsi  acidifiée,  puis  concen- 
trée, donnerait  constamment  un  précipité  par  le  ferro-cyanure  de  potas- 
sium. 

On  obtient  les  mêmes  résultats  en  traitant  l’urine  par  le  tannin  ou 
par  trois  fois  son  volume  d’alcool  absolu.  Le  précipité  formé  est  dissous 
dans  l’acide  acétique  ; la  solution,  filtrée  et  lavée,  donne,  par  le  ferro- 
cyanure,  la  réaction  de  l’albumine  ; cette  réaction  peut  être  constatée 
avec  tous  les  réactifs  dont  la  présence  d’un  excès  d’acide  acétique  n’en- 
trave pas  l’action  : l’acide  nitrique,  l’acide  métaphosphorique,  l’acide 
picrique,  le  réactif  de  Tanret  (l). 

A l’aide  de  ces  deux  procédés,  Posner  déclare  n’avoir  jamais  eu  de 
résultats  négatifs.  Chez  70  personnes  en  bonne  santé,  il  a toujours,  sans 
aucune  exception,  trouvé  de  l’albumine  dans  l’urine. 

Arrivée  à ce  point,  la  question  est  du  ressort  de  la  chimie  pure.  Et  en- 
core on  se  demande  si,  [après  les  évaporations,  les  concentrations  et  les 
dissolutions,  auxquelles  Posner  soumet  l’urine,  un  chimiste  oserait  affir- 
mer que  la  matière  précipitée  est  bien  l’albumine  du  sérum. 

(1)  Posneii,  Ueber  phys.  Album.  (Soc.  de  méd.  de  Berlin,  30  sept.,  et  Berlin,  lilin. 
Wocll . , n°  41,  1885). 


Ul£  L'ALBL'MlKL'IUË 


18:* 


Au  point  de  vuo  chimique  aussi  bien  que  physiologique,  l’albuminurie 
normale  demeure  à l'état  de  problème  non  résolu.  Restent  les  arguments 
fournis  par  l’observation  clinique.  Senator  invoque,  à l’appui  de  sa  thèse, 
les  faits  indiqués  par  Gull,  Lcube,  Kurbringer,  etc.  Si,  dit-il,  sur  8 ou 
‘.i  sujets  bien  portants,  on  rencontre  un  albuminurique,  l’albuminurie 
n'est  plus  une  manifestation  morbide,  et  l’on  est  en  droit  de  la  regarder 
comme  un  phénomène  physiologique  possible.  Pour  réduire  à sa  valeur 
une  pareille  argumentation,  il  suffit  de  l’appliquer  à quelque  autre  per- 
turbation de  nos  fonctions.  L'hiver,  sur  10  personnes,  il  y en  a certai- 
nement une  atteinte  de  coryza;  a-t-on  jamais  songé  à créer  une  variété 
de  coryza  physiologique?  Si  on  interroge  10  personnes  prises  au  hasard, 
on  en  trouvera  certainement  plus  d’une  qui  accusera  quelques  troubles 
d’estomac,  intermittents  ou  passagers,  de  la  pesanteur  épigastrique,  une 
digestion  lente,  etc.  Dira-t-on  que  la  dyspepsie  est  un  phénomène  nor- 
mal? Conclure  de  la  fréquence  d'un  phénomène  à sa  constance  est  un 
vice  de  raisonnement,  qui  n’est  pas  plus  admissible  en  médecine  qu’en 
logique  pure.  Senator,  d’ailleurs,  hâtons-nous  de  le  dire,  ne  conclut  pas 
expressément  à la  réalité,  niais  seulement  à la  possibilité  du  fait.  S’il  n’y 
a là  qu’une  présomption,  ce  que  nous  avons  dit  du  côté  chimique  et  phy- 
siologique de  la  question  en  atténue  déjà  singulièrement  la  portée. 
Qu’une  explication  rationnelle  soit  fournie  des  cas  d’albuminurie  légère 
signalés  depuis  Becquerel  et  Yogel,  et  la  théorie  de  l’albuminurie  nor- 
/inale  n’aura  plus  de  raison  d’être,  puisque  c’est  surtout  dans  les  faits  de 
cet  ordre  qu'elle  trouve  sa  justification. 

Mais,  pour  interpréter  les  observations  de  ce  genre,  il  faut  les  étudier 
de  plus  près  et  y établir  des  catégories.  Ces  observations  forment  un 
ensemble  disparate,  qui  n’a  qu’un  trait  commun,  l’existence  de  l’al- 
buminurie, sans  symptômes  morbides,  directement  imputables  à cette 
albuminurie.  Mais  chez  combien  de  sujets  où  la  lésion  rénale  n’est  pas  dis- 
cutée, chez  combien  même  de  malades  nettement  brightiques,  ne  constate- 
t-on  pas  l’albumine  dans  l’urine  sans  modification  apparente  de  la  santé 
générale.  A coup  sur,  les  faits  rapportés  par  Gull,  par  Dukes,  par  Itooke, 
par  Edlefsen,  chez  des  adolescents  débilités  ou  dyspeptiques,  ne  peuvenl 
être  absolument  assimilés  aux  observations  de  Leube  et  de  Furbringer. 
D’autre  part,  l’albuminurie  des  nouveau-nés  a bien  vraisemblablement 
une  pathogénie  distincte  de  celle  qu’on  peut  attribuer  à l’albuminurie 
des  adultes  ou  des  vieillards.  Il  convient  donc,  avant  de  formuler  une 
conclusion  définitive  sur  l’albuminurie  normale,  d’examiner  la  fréquence 
et  le  mode  de  production  du  phénomène  suivant  les  âges,  et  de  préciser 
l’influence  des  différentes  conditions  dites  physiologiques,  l’alimentation, 
l’exercice,  etc.,  qu’on  a considérées  comme  autant  de  causes  effectives  et 
déterminantes. 
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I.  — Fréquence  de  l’albuminurie  suivant  les  aces. 

A.  Albuminurie  chez  le  nouveau-né  et  le  fœtus.  — Virchow  el 
Dolirn  ont  les  premiers  signalé,  comme  un  fait  assez  commun,  la  présence 
de  l’ai Inimine  dans  l'urine  des  nouveau-nés.  Dans  les  accouchements 
normaux,  l’albuminurie  s’observerait  38  fois  sur  100  au  moment  de  la 
naissance,  et  il  fois  sur  100,  dans  les  accouchements  difficiles  (1).  La  pro- 
portion indiquée  par  Martin  et  Kuge  (2)  est  moins  forte,  elle  est  seule- 
ment de  I pour  17.  La  quantité  d’alhumine  est  rarement  abondante, 
8 0/0  seulement  des  cas  observés;  le  microscope  montre  des  cylindres 
et  des  débris  d’épithéliums  dans  le  sédiment.  Dans  tous  les  autres  cas, 
il  n’y  en  avait  que  des  traces  dans  l’urine.  Ce  n’est  pas  toujours  la  pre- 
mière urine  rendue  qui  est  albumineuse.  L’albumine  n’apparaît  parfois 
que  le  deuxième  ou  le  troisième  jour;  l’urine  du  matin  parait  en  contenir 
plus  que  l’urine  du  soir.  Cette  albuminurie  peut  durer  de  six  à huit  jours, 
puis  disparait.  Contrairement  à l’opinion  de  Virchow  et  de  Dolirn,  Martin 
et  Ruge  ne  croient  pas  que  la  durée  du  travail  exerce  une  inlluenee 
sur  la  production  de  l’albuminurie  des  nouveau-nés. 

On  a expliqué  de  différentes  manières  cette  albuminurie.  Ultzmanu 
attribue  un  rôle  prépondérant  aux  infarctus  uraliques,  si  fréquents  dans 
les  premiers  mois  de  la  vie.  On  sait,  en  effet,  que  .ces  infarctus  se  ren- 
contrent dans  la  moitié  des  cas,  chez  les  nouveau-nés  qui  succombent 
du  deuxième  au  quinzième  ou  au  vingtième  jour,  sous  la  forme  de  petites 
aigrettes  occupant  les  canaux  collecteurs,  ou  de  petits  grains  cylin- 
driques, composés,  suivant  les  uns,  d’urate  de  soude,  suivant  les  autres, 
d’ u rate  d’ammoniaque.  D’après  Ultzmanu,  l’irritation  rénale,  déterminée 
par  ces  infarctus,  disparaît  peu  à peu,  quand  l’enfant  commence  à boire 
et  que  les  concrétions  se  dissolvent  au  contact  de  l’eau  éliminée  par  les 
glomérules  (3). 

On  peut  encore  rapprocher  de  l’albuminurie  des  nouveau-nés  la  lésion 
décrite  par  Parrot  sous  le  nom  de  tubulhèmatie  rénale  (i).  Les  tubes 
urinifères  sont  remplis  de  globules  rouges  plus  ou  moins  altérés,  sans 
lésion  de  l'épithélium,  et,  sur  une  coupe  transversale,  on  voit  leur  lumière 
comblée  par  une  masse  jaunâtre,  autour  de  laquelle  les  cellules  intactes 
de  l’épithélium  cylindrique  forment  comme  une  collerette.  D’après  Parrot, 
les  globules  sanguins  proviennent  des  vaisseaux  glomérulaires  par  dia- 

(1)  Virchow,  Ges.  abhandl .,  1856.  — Dohrn,  Monatschr.  f.  Geb.,  1857. 

(2)  Martin  el  Ruge,  Loc.  cit.,  1876. 

(3)  Ui.tzmann,  Wiener  med.  Woch.,  1881,  p.  222. 

(4)  Parrot,  De  l’ai  h repaie,  Paris,  1877. 
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pétlèse  ou  par  rupture  capillaire.  Ou  peut  facilement  supposer  que,  dans 
certains  cas,  l’albumine,  par  un  mécanisme  analogue,  passe  seule  ou  en 
même  temps  que  les  hématies. 

Itibbert  propose  une  autre  interprétation.  Pour  lui,  l’albuminurie  n’est 
qu’une  conséquence  de  l’état  foetal  des  glomérules.  11  a examiné  les  reins 
et  le' contenu  vésical  d’un  grand  nombre  de  fœtus,  et  toujours  il  a pu  y 
constater  la  présence  de  l’albumine.  Il  pense  que,  chez  l’embryon,  il  se 
fait  une  transsudation  constante  de  l’albumine  à travers  les  glomérules  ; 
cette  transsudation  s’expliquerait  par  le  développement  encore  incomplet 
de  la  couche  épithéliale  qui  doit  recouvrir  le  bouquet  vasculaire.  L’albu- 
minurie serait  donc  normale  chez  le  fœtus  ; cette  albuminurie  pourrait 
persister,  pendant  les  quelques  jours  qui  suivent  la  naissance,  sous  l’in- 
tluence  d’un  retard  passager  dans  l’évolution  épithéliale  au  niveau  des 
glomérules  (l). 

Nous  adopterions  volontiers  l’opinion  de  Ribbert  pour  un  certain  nombre 
de  cas,  mais  elle  ne  saurait  s’adapter  à tous.  Pour  que  cette  opinion  lut 
vraie  d’une  manière  absolue  et  générale,  il  faudrait  que  l’albumine  apparût 
constamment  dans  la  première  urine  émise.  Or,  il  n’en  est  rien,  et  elle 
ne  s’observe  souvent  que  dans  l’urine  du  deuxième  ou  du  troisième  jour 
Martin  et  Ruge).  Il  faut  bien  admettre  que  le  fonctionnement  des  glomé- 
rules, normal  pendant  les  deux  premiers  jours, a été  modifié  par  quelque 
perturbation  nouvelle.  Cette  modification  ne  peut  être  due  qu’à  une  alté- 
ration du  sang  ou  à un  trouble  circulatoire,  peut-être  aux  deux  choses 
réunies. 

L’albuminurie  des  premiers  jours  de  la  vie  nous  parait  un  phénomène 
comparable  à l’ictère  simple  des  nouveau-nés.  La  coloration  jaune  des 
téguments  peut  être  aussi  attribuée  soit  à une  altération  sanguine,  soit 
à une  perturbation  vasculaire  (2).  La  première  hypothèse  est  moins  sou- 
tenable pour  l’albuminurie  que  pour  l’ictère.  Sans  doute,  le  sang  du  nou- 
veau-né présente  des  variations  journalières  qui  attestent  un  état  d’évo- 
lution non  encore  terminée  (3).  Mais,  si  la  modification  préparatoire  qui 
détermine  l’ictère  peut  être  indiquée,  l’altération  sanguine  serait  encore 
à chercher  en  ce  qui  concerne  l’albuminurie.  Les  troubles  circulatoires 
sont,  au  contraire,  patents.  L’instabilité  de  l’équilibre  vasculaire  chez  le 
nouveau-né  n’est  pas  à démontrer.  Avant  que  cet  équilibre  se  soit  établi, 
on  comprend  aisément  la  possibilité  d’engorgements  capillaires  en  diffé- 
rents organes,  l’arrot  et  son  élève  llutinel  ont  étudié  les  troubles  d’origine 

(1)  Ribbiut  , Ueber  Album.  (1er  .Xeugeborcu  unit  Fœtus  (Vircliow’s  Arcliiv ., 
Bd  98,  p.  3-27). 

(2)  Voir  Porak,  Ictère  des  nouveau-nôs  (Rev.  mens,  de  mdd.,  1878,  p.  331). 

(3)  Hayem,  in  Thèse  de  Duper  ri',  1878. 
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veineuse,  qui  se  produisent  si  fréquemment  chez  les  nouveau-nés,  les 
thromboses  qui  en  sont  la  conséquence  (1).  Les  infarctus  sanguins,  si- 
gnalés par  Parrot  dans  les  canalicules  u ri n itères,  sous  le  nom  de  tubul- 
hématie  rénale,  attestent  l’existence  de  ces  troubles  veineux  du  côté  des 
reins. 

A notre  avis,  c’est  à une  perturbation  circulatoire  de  cet  ordre  que 
l’albuminurie  des  nouveau-nés  doit  être  rapportée.  Pendant  les  pre- 
miers jours  qui  suivent  la  naissance,  l’enfant  est  sans  cesse  exposé  à 
quelque  congestion  veineuse;  la  moindre  excitation  cutanée,  la  moindre 
irritation  intestinale  a pour  effet  un  rellux  du  sang  vers  les  reins,  d’où 
stase  locale  et  ralentissement  du  courant  sanguin,  avec  leurs  consé- 
quences habituelles  sur  la  nutrition  de  l’épithélium  glomérulaire,  lequel 
s’altère  ici  d’autant  plus  rapidement  qu’il  est  encore  mal  adapté  à ses 
fonctions  physiologiques.  L’albuminurie  sera  encore  plus  rapide  et  plus 
abondante,  si  le  trouble  circulatoire  vient  surprendre  l’épithélium  dans 
cet  état  d’évolution  inachevée,  indiqué  par  Ribbert.  En  tout  cas,  l’albu- 
minurie du  nouveau-né  n’a  rien  de  physiologique;  elle  reconnaît  le  mé- 
canisme des  albuminuries  par  troubles  vasculaires,  par  stase  veineuse , 
et  sa  fréquence  s’explique  par  la  fréquence  même  des  troubles  de  la 
circulation  veineuse  dans  les  premiers  jours  de  la  vie. 

B.  Albuminurie  des  enfants.  — Nous  avons  indiqué  plus  haut  le  ré- 
sultat des  recherches  de  Furbringer.  Sur  61  enfants  de  trois  à six  ans, 
bien  portants  au  moment  de  l’examen  de  l’urine,  cet  auteur  a trouvé  7 fois 
de  l’albuminurie.  De  ces  7 albuminuriques,  3 étaient  des  garçons  de 
trois  à quatre  ans  et  demi,  et  4 des  filles  de  trois  à cinq  ans  et  demi. 
Furbringer  s’est  servi  du  réactif  en  usage  en  Allemagne,  le  ferrocyanure 
de  potassium  et  l’acide  acétique.  La  proportion  des  cas  d’albuminurie 
décelés  par  ce  réactif  serait  donc  de  11,47  0/0. 

H.  Leroux,  à l’hospice  des  Enfants-Assistés,  a recherché  l’albumine 
chez  330  enfants  de  deux  à quinze  ans  : 118  filles  et  212  garçons.  Aucun 
de  ces  enfants  n’était  couché  dans  les  salles  de  l’infirmerie  ; tous  me- 
naient dans  l’hospice  la  vie  commune  de  leurs  camarades,  soumis  au 
même  régime,  pour  la  nourriture,  le  travail  et  les  exercices.  Les  reactifs 
employés  ont  été  l’acide  nitrique  par  le  procédé  de  Gubler,  l’acide  picri- 
que  et  la  chaleur  avec  l’acide  acétique.  Leroux  trouve  seulement  19  albu- 
minuriques sur  ces  330  enfants,  10  filles  et  9 garçons;  soit  une  pro- 
portion de  moitié  inférieure  à celle  de  Furbringer,  5,75  0/0  au  lieu  de 
11,47  (2). 

En  se  servant  d’un  réactif  beaucoup  plus  sensible,  le  réactif  de  Tanret, 

(1)  Hutinel,  Do  la  thrombose  <lcs  veines  rénales  chez  les  nouveau-nés  (Rev. 
mens,  de  miid.,  1877,  I,  156). 

(2)  H.  Leroux,  Rev.  de  med.,  IS83,  p.  202. 
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Capitan  et  Chateau bourg  ont  obtenu  des  chiffres  bien  plus  élevés.  Leurs 
recherches  ont  été  laites  dans  le  môme  hospice  des  Enfants-Assistés.  Sur 
il,!  enfants  bien  portants  soumis  au  môme  régime,  Capilan  a trouvé 
38  fois  de  l’albuminurie.  Chez  16,  l’urine  donnait  un  trouble  net,  indi- 
quant environ  G centigrammes  d’albumine  par  litre.  Chez  les  22  autres, 
par  la  méthode  de  contact,  on  déterminait  la  formation  de  disques,  dont 
l’épaisseur  et  l’aspect  variables  correspondent,  d’après  le  tableau  fait  par 
Capitan,  chez  7,  à environ  3 centigrammes  d’albumine;  chez  0,  à 2 cen- 
tigrammes; chez  9,  à 7 milligrammes.  11  faut  ajouter  que  l’urine  de 
8 enfants  donnait  encore,  au  point  de  contact,  un  léger  trouble  bleuâtre, 
que  Capitan  n’ose  pas  regarder  comine  un  signe  certain  d’albuminurie. 
Chez  16  enfants  seulement  sur  92,  le  réactif  de  Tanret  ne  déterminait 
auoune  modification  dans  l’urine  (1). 

Les  résultats  obtenus  par  Chateaubourg  sont  analogues,  avec  cette  diffé- 
rence que  Chateaubourg  englobe  parmi  les  albuminuriques  les  cas  regar- 
dés comme  douteux  par  Capitan . Dans  un  premier  examen,  fait  dans 
l’après-midi,  sur  61  enfants,  il  n’en  trouve  que  12  chez  lesquels  le  réactif 
de  Tanret  ne  produit  aucun  trouble  dans  l’urine.  Dans  un  deuxième 
examen,  pratiqué  le  malin  au  lever,  sur  81  enfants,  19  seulement  avaient 
une  urine  non  modifiée  par  le  réactif.  Ce  qui  donne  une  proportion  de 
80  0/0  dans  le  premier  cas,  de  76  0/0  dans  le  second. 

Ainsi,  suivant  l’observateur  et  suivant  le  réactif  employé,  la  propor- 
tion des  enfants  albuminuriques  varie  de  6 à 80  0/0  ; et,  pour  le 
même  observateur,  avec  le  même  réactif,  suivant  l’interprétation  qu’on 
attache  aux  réactions  constatées  dans  l’urine,  la  proportion  s’élève  à 80 
ou  s’abaisse  à 28  0/0.  Comment  concilier  de  pareilles  différences,  et 
que  conclure  de  données  aussi  incertaines? 

Un  peut  dire  d’abord  que  les  assertions  de  Chateaubourg  sont  inadmis- 
sibles!^). Il  n’est  pas  possible  de  regarder  comme  un  précipité  d’albumine 
tout  trouble  produit  par  le  réactif  de  Tanret,  même  quand  ce  trouble 
ne  disparaît  pas  par  la  chaleur.  Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  ce 
point  dans  l’étude  comparative  des  différents  réactifs  de  l’albuminurie 
ininima.  La  solution  acétique  d’iodure  double  de  potassium  et  de  mercure 
donne  avec  d’autres  matières  albuminoïdes,  et  principalement  avec  le 
mucus,  par  la  méthode  de  contact,  un  mince  disque  ou  anneau,  qu’il 
est  à peu  près  impossible  de  différencier,  quand  il  s’agit  de  minimes  pro- 
portions d’albumine,  du  disque  ou  de  l’anneau  albumineux.  Si  l'on  se 
sert  d’un  réactif  sans  action  sur  la  séro-albumine,  une  solution  con- 
centrée d’acide  citrique,  par  exemple,  solution  qui  est  en  même  temps 

(1)  Capitan,  Th.  Paris , 1883,  p.  81. 

(2)  Chatkaubourg,  De  l’alb.  physiologique  (Th.  Paris , 1883). 
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le  réactif  le  [>1  us  sensible  de  la  mucine,  on  constate,  comme  nous  avons 
pu  nous  eu  assurer,  que  l’urine  de  cent  sujets,  pris  au  hasard,  présente, 
au  niveau  de  la  ligne  de  contact,  un  anneau  trouble,  absolument  sem- 
blable au  trouble  produit  par  le  réactif  de  Tanret,  et  cela  dans  la  pro- 
portion de  80  à 85  0/0.  11  est  donc  évident  pour  nous  que  la  moitié,  sinon 
plus,  des  urines  regardées  comme  albumineuses  par  Chaleaubourg  sont 
des  urines  muqueuses,  d’autant  plus  que  cet  auteur  ne  parle  même 
pas  de  cette  cause  d’erreur  et  n’en  a par  conséquent  pas  tenu  compte. 

Déduction  faite  de  ces  cas,  il  n’en  reste  pas  moins  acquis,  en  ne  rete- 
nant que  les  observations  indiscutables,  que,  dans  certaines  conditions, 
l’albuminurie  est  un  phénomène  fréquent  chez  les  enfants  de  deux  à 
quinze  ans.  La  proportion  varie  entre  fi  et  11  0/0  (Leroux  et  Furbringer) 
et  entre  30  et  40  0/0  (Gbateaubourg  et  Capitan).  Mais  ces  conditions 
sont-elles  celles  de  la  santé?  C'est  le  point  à démontrer.  Parce  qu’un 
enfant  n’a  pas  eu  de  maladie  aiguë,  rougeole,  coqueluche,  scarlatine,  etc., 
l’ayant  obligé  à s’aliter,  il  ne  s’ensuit  pas  qu’il  doive  être  considéré  comme 
en  bonne  et  normale  santé.  Donner  comme  bien  portants  les  enfants  qui 
occupent  les  salles  de  l’hospice  des  Enfants-Assistés  est  une  prémisse  fort 
contestable.  On  peut  dire,  au  contraire,  que  1a.  maladie  est  l’état  normal 
de  ces  enfants.  Troubles  gastro-intestinaux,  diarrhées,  bronchites,  angines, 
stomatites,  impétigo  du  cuir  chevelu,  eczéma,  etc.,  combien  échappent 
à toutes  ces  misères  de  la  pathologie  infantile.  Toutes  ces  irritations  cu- 
tanées ou  muqueuses  sont  autant  de  causes  d’albuminurie  transitoire. 
Dans  un  interrogatoire  rapide  d'enfants  de  deux  à quinze  ans,  comment 
s’assurer  que  quelqu’une  de  ces  causes  n’existe  pas  au  moment  où  l’exa- 
men de  l’urine  est  pratiqué,  ou  n’a  pas  existé  la  veille  ou  les  jours  pré- 
cédents? 

Il  est  donc  impossible  d’admettre  que  les  conditions  où  vivent  les 
enfants  d’un  hospice  sont  les  conditions  de  la  santé  ou  de  l’état  phy- 
siologique. La  proportion  d’albuminuriques,  chez  ces  enfants,  fût- elle  réel- 
lement de  80  0/0,  il  ne  serait  pas  permis  d’en  tirer  un  argument  en 
faveur  de  l’existence  de  l’albuminurie  normale. 

Trop  de  causes  morbides  sont  réunies  ici,  pour  qu’on  ait  le  droit  de 
chercher  ailleurs  que  dans  l’action  d’une  de  ces  causes  l’explication 
de  la  fréquence  du  phénomène.  Si  l’on  veut  une  expérience  probante, 
il  faudrait  prendre  vingt-cinq,  trente  enfants,  vivant  dans  leur  famille, 
dans  de  bonnes  conditions  d'hygiène,  les  suivre  pendant  un  certain 
temps,  examiner  à différentes  reprises  leur  urine  ; dans  ces  conditions 
seulement,  on  pourrait  dresser  une  statistique  de  quelque  valeur,  établis- 
sant la  fréquence  de  l’albuminurie  chez  les  enfants  en  bonne  santé  apparente. 

C.  Albuminurie  des  adolescents.  — . Cette  variété  d’albuminurie  a 
été  signalée  en  1873  par  W.  Gull.  « J'ai  si  souvent  trouvé  de  l’albumine, 
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dit  l’auteur  anglais,  dans  l'urine  des  jeunes  gens  de  10  à 22  ans,  que 
je  considère  ce  symptôme  comme  ordinaire,  et  de  fait,  l’urine  est  nor- 
male sous  tous  les  autres  rapports  (l).  » Cull  attribue  cette  albuminu- 
rie, qu’il  a surtout  constatée  chez  les  adolescents  débiles  et  anémiques,  à 
une  atonie  nervo-vasculaire.  Il  dit  qu’on  la  rencontre  chez  les  jeunes 
garçons,  au  moment  de  la  puberté,  presque  aussi  souvent  que  la  sper- 
matorrhée. On  voit  ((ne  Gu  11  admet  une  véritable  albuminurie  physiolo- 
gique de  croissance,  dette  albuminurie  est-elle  réellement  liée  au  déve- 
loppement du  corps,  à f’inlluence  de  la  puberté?  Doit-elle  être  assimilée 
aux  autres  phénomènes  attribués  à la  croissance,  à la  céphalée  des 
adolescents,  à l’hypertrophie  cardiaque  de  croissance  (G.  Sée)?  La  ques- 
tion demanderait  à être  étudiée  à ce  point  de  vue  spécial. 

En  tout  cas,  les  faits  publiés  par  Rooke,  par  Dukes,  par  Moxon,  sous 
le  nom  d’albuminurie  intermittente , par  Pavy,  sous  le  nom  d’albumi- 
nurie cyclique , par  Raalfe,  sous  le  nom  d’albuminu  rie  fonctionnelle  (2), 
par  Kinnicutt  sous  le  nom  d’albuminurie  passagère  (3),  faits  qu’on  doit 
rapprocher  des  observations  de  Gull,  ne  sauraient  recevoir  cette  inter- 
prétation (4).  Dans  tous  ces  cas,  il  s’agit  d’adolescents  anémiques,  débi- 
lités; mais  qu’on  relève  les  détails  des  observations,  et  on  trouvera  des 
causes  morbides  suffisantes  pour  expliquer  l’albuminurie.  Un  grand 
nombre  a eu  la  scarlatine;  d’autres  ont  été  atteints  d’angine,  d’em- 
barras gastrique,  d’entérite.  Dans  un  des  cas  de  Dukes,  l’albuminurie 
intermittente  était  consécutive  à une  amygdalite  accompagnée  de  né- 
phrite hémorragique.  Chez  tous,  on  note  une  faiblesse  générale,  de  la 
somnolence,  des  troubles  dyspeptiques.  Ces  adolescents  sont  des  malades, 
ce  ne  sont  pas  des  sujets  en  bonne  santé,  même  apparente;  leur  albu- 
minurie est  morbide,  elle  n’a  rien  de  physiologique. 

Quant  à l’inconstance  ou  à l’intermittence  du  phénomène,  en  quoi 
implique-t-elle  la  nature  fonctionnelle  du  trouble  rénal?  L’absence,  à 
certains  moments,  de  l’albumine  dans  l’urine,  l’intermittence  de  l’albu- 
minurie n’est-ellc  pas  un  des  caractères  indiscutés  des  formes  chro- 
niques, atrophiques,  les  plus  avérées  de  la  maladie  de  Briglit? 

Rooke  et  Dukes  insistent  sur  l’influence  du  repos  au  lit  pour  faire  dis- 
paraître l’albumine  de  l’urine.  Au  contraire,  l’exercice,  la  fatigue 


(1)  \V.  Gull,  The  Lancet , I,  p.  SOS,  1873. 

(2)  Rai.fe,  On  sonie  clin,  relations  of  fonctional  albuniinuria  ( Lancet , ocl.  1S8G). 

(3)  Ki.n.mci  tt,  Xew  York  Archiv.  of  met/.,  fov.  1S82. 

(4)  Voir  encore,  sur  ce  sujet  : Teissiek,  Album,  interm.  cyclique  des  jeunes  sujets 
[Lyon  medical , mars  1887).  — A.  Gi.aiik,  Ht  il.  med.  journ. , 1884,  11,312. — Chah;, 
Lancet,  1883,  II,  782.  — Uuk.nky  Yeo,  U rit.  med.  journ.,  1878,  II,  627.  — Maiieau, 
Rev.  de  med.,  188.1,  p.  833.  — Ki.empeker,  Zeilsch.  filr  h tin.  Med.,  1887,  XII, 
168.  — Goli'i.a.m),  Lancet,  1886,  II,  p.  63.  — Dcukeuii.,  Rev.  de  med.,  1887,  p.  678. 
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musculaire,  augmentent  la  proportion  d’albumine.  Mais  ces  conditions 
sont  précisément  les  mêmes  qui  font  baisser  ou  monter  le  taux  de  l’albu- 
mine chez  les  brightiques.  Comment  voir  là  un  argument  en  faveur  de 
l’hypothèse  d’un  simple  trouble  fonctionnel?  N’cst-cc  pas  plutôt  la 
preuve  d’une  altération,  légère  si  l’on  veut,  du  parenchyme  rénal,  don- 
nant en  moins  les  mêmes  variations  symptomatiques  que  donne  en  plus 
une  lésion  plus  profonde  ou  plus  étendue? 

Enfin  on  argue  que  ces  albuminuries  intermittentes,  après  avoir  duré 
dix-huit  mois,  deux  ans,  finissent  par  disparaître  complètement.  Pour- 
quoi une  altération  chronique,  mais  superficielle,  du  rein  ne  pourrait-elle 
pas  guérir?  L’albuminurie  scarlatineuse,  pour  ne  citer  que  celle-là, 
même  accompagnée  d’anasarque  et  d’accidents  graves,  même  prolongée 
pendant  plusieurs  mois,  ne  disparaît-elle  pas  souvent  sans  laisser  de 
traces?  Et  l’on  ne  peut  nier  ici  l’existence  de  lésions  rénales.  D’ailleurs, 
peut-on  affirmer  la  guérison  définitive  de  ces  sujets?  L’albuminurie  ne 
reparaîtra-t-elle  pas  sous  l’inlluence  d’une  nouvelle  irritation  morbide, 
soit  sous  une  forme  lente,  soit  avec  des  allures  aiguës?  Quand  nous 
diagnostiquons  une  néphrite  primitive  a frigore,  savons-nous  si  le  ma- 
lade n’a  pas  eu  antérieurement  une  de  ces  prétendues  albuminuries 
fonctionnelles,  et  si  la  néphrite  dite  primitive  n’est  pas  le  réveil  brusque 
d’une  ancienne  lésion  rénale  incomplètement  guérie? 

Nous  ne  voyons  doncaucune  raison  valable  d’admettre  une  albuminurie 
fonctionnelle  de  l’adolescence.  Plus  que  toute  autre  des  soi-disant  albu- 
minuries normales,  l’albuminurie  intermittente  des  adolescents,  par  ses 
caractères  propres,  aussi  bien  que  par  les  phénomènes  généraux  dont  elle 
s’accompagne,  s’affirme  comme  une  maladie  liée  à une  lésion  rénale, 
lésion  curable  peut-être  d’une  manière  définitive,  mais  capable  aussi 
d’aboutir  à une  maladie  de  Brigbt  véritable,  nécessitant  par  conséquent 
une  attention  sérieuse  et  un  traitement  persévérant,  en  raison  des  con- 
séquences graves  qu’abandonnée  à elle-même  elle  pourrait  entraîner. 

D.  Albuminurie  des  adultes.  — Le  degré  de  fréquence  de  l’albu- 
minurie chez  les  adultes  qui  vivent  de  la  vie  ordinaire  est  ici  le  premier 
point  à préciser.  La  proportion  indiquée  par  Leube  est  de  16  0/0. 
Depuis  le  mémoire  de  Leube,  cette  proportion  a été  singulièrement 
accrue  par  les  recherches  subséquentes.  A la  vérité,  John  Munn,  mé- 
decin d’une  compagnie  d’assurances  sur  la  vie  de  New-York,  sur  200 
personnes  en  bonne  santé,  n’a  trouvé  que  24  albuminuriques,  ce  qui 
donne  seulement  une  moyenne  de  12  0/0  (1).  Mais  d’autres  statistiques,, 
celles  de  Capitan.  de  Chateaubourg,  de  Noorden,  fournissent  des  chiffres 
bien  supérieurs. 


(1)  John  Munn,  New  York  med.  Record.,  mars  1879. 
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Sur  100  soldais  de  21  à 25  ans,  Capitan,  en  se  servant  du  réactif 
de  Tanret,  en  trouve  14  dont  1’urine  émise  l’après-midi  contenait  de 
l’albumine  en  plus  ou  moins  grande  quantité. 

Cliatoaubourg,  parle  môme  procédé,  chez  120  soldats,  trouve  92  fois  de 
l'albumine  dans  l’urine  du  lever,  soit  70  0/0. 

Noorden  a examiné  l’urine  de  127  soldats,  le  matin,  au  lever,  et  vers 
midi,  avant  le  déjeuner;  il  s’est  servi  de  l’acide  acétique  et  du  ferro-cya- 
nure,  de  l’acide  acétique  et  du  chlorure  de  sodium  avec  la  chaleur,  de 
l’acide  métaphosphorique.  L’urine  du  lever  lui  a donné  22  fois  de  l'albu- 
mine, soit  17  0/0;  l’urine  de  midi,  08  fois,  soit  53  0/0.  Les  ré- 
sultats obtenus  par  Noorden  sont  d’autant  plus  extraordinaires  que, 
sur  1 12  malades  de  la  clinique  de  Giessen,  le  même  observateur  n’a  trouvé 
que  35  albuminuriques,  soit  31  0/0;  ce  qui  conduit  forcément  à 
cette  conclusion  inattendue  que  l’albuminurie  est  plus  fréquente  chez  les 
sujets  bien  portants  que  chez  les  malades  (1). 

Nous  ne  nous  chargeons  pas  d’expliquer  ces  différences  et  ces  contra- 
dictions. Pour  nous  faire  une  opinion,  nous  avons  examiné  l’urine  de 
50  individus  ayant  toutes  les  apparences  d’une  bonne  santé,  employés  et 
ouvriers  dans  un  établissement  public,  et  âgés  de  20  à 40  ans  (2).  L’urine 
a été  traitée  par  une  goutte  d’acide  acétique  et  la  chaleur,  par  l’acide 
picrique  à chaud,  par  l’acide  nitrique  (procédé  delleller),  par  le  réactif  de 
M illard  et  le  réactif  de  Tanret  (procédés  de  contact  et  de  diffusion).  Les 
examens  ont  porté  sur  l’urine  émise  à jeun,  à onze  heures  du  matin,  etsur 
l’urine  émise  entre  cinq  et  six  heures  du  soir,  après  le  travail  de  la  journée. 
Sur  ces  50  sujets,  nous  avons  trouvé  11  fois  de  l’albuminurie,  soit  une 
proportion  de  22  0/0.  Un  seul  avait  de  l’albumine  par  tous  les 
procédés,  et  le  soir  aussi  bien  que  le  matin.  Sur  les  10  autres, 
5 avaient  de  l’albumine  dans  l’urine  de  la  matinée  et  n’en  avaient  pas, 
à un  deuxième  examen,  dans  l’urine  de  l’après-midi;  5 en  avaient  dans 
l’urine  de  cinq  heures  du  soir  et  n’en  avaient  pas  dans  l’urine  de  onze 
heures  du  matin. 

Quatre  fois  l’albumine  était  appréciable  par  l’acide  acétique  et  la  cha- 
leur sous  forme  d’un  léger  trouble  à la  partie  supérieure  du  tube.  Six 
fois  l’albumine  n’était  décelable  que  par  les  réactifs  de  Tanret  et  de 
Millard  et  l’acide  picrique  à chaud. 

Nous  devons  ajouter  que,  45  fois  sur  50,  le  réactif  de  Tanret  a déter- 
miné, au  point  de  contact,  la  formation  d’un  léger  anneau  trouble,  qui 
tantôt  disparaissait  par  la  chaleur,  tantôt  persistait  ou  ne  s’effaçait 

fl)  Nooiwkx,  Dculsch.  Arcli.  fur.  klin.  Med.,  18 SG,  XXX VI 1 1,  p.  203. 

(2)  Nous  avons  pu  nous  procurer  ces  urines,  grâce  à l’obligeance  «le  M.  le  docteur 
Audigc,  médecin  du  Garde-M- uble. 
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qu’incomplètement.  Dans  le  cas  où  la  chaleur  dissolvait  l’anneau  formé 
liai-  le  réactif,  il  ne  s'agissait  sûrement  pas  d’albumine.  Dans  les  cas  ou 
l’anneau  persistait,  nous  sommes  convaincus  qu’il  était  constitué,  quand 
les  autres  réactifs  donnaient  un  résultat  négatif,  par  de  la  mucine.  Les 
mêmes  urines,  en  effet,  traitées  par  une  solution  concentrée  d’acide  citri- 
que, ont  constamment  fourni  un  mince  anneau  gris  blanchâtre,  absolu- 
ment semblable  à l’anneau  formé  par  le  réactif  de  Tanret,  et  l’on  sait 
que  l’acide  citrique  est  le  meilleur  réactif  du  mucus. 

Ainsi,  d’après  notre  statistique,  22  0/0,  c’est-à-dire  près  d’un  quart 
des  adultes  vivant  de  la  vie  ordinaire,  présentent,  à un  moment  ou 
à un  autre  de  la  journée,  de  l’albumine  en  petite  quantité  dans  l’urine, 
sans  modification  appréciable  de  leur  santé  générale.  Quelle  est  la  valeur 
de  ce  fait?  Quelle  signification  a-t-il?  Devons-nous  y voir  la  démonstra- 
tion de  la  théorie  de  Senator?  Faut-il  admettre  qu’à  l’état  normal  il  existe 
une  sorte  d 'albuminurie  insensible , non  décelable  à nos  réactifs  les  plus 
délicats,  et  qu’à  certains  moments,  à certains  jours,  cette  albuminurie 
insensible  s’exagère  assez  pour  devenir  appréciable  à nos  procédés 
d’investigation  ? 

Si  cette  explication  est  la  vraie,  tout  homme  doit  présenter  de  temps  à 
autre  cette  exagération  passagère.  Il  suffit  donc  d’examiner  pendant  quel- 
ques jours  l’urine  d’un  sujet  quelconque,  de  pratiquer  cet  examen  à chaque 
miction:  on  doit  forcément  tomber,  un  jour  ou  l’autre,  sur  une  miction 
albumineuse.  Or,  l’un  de  nous  s’est  astreint  à cette  recherche,  non  pas 
pendant  quelques  jours,  mais  pendant  trois  mois  de  suite.  Sauf  quel- 
ques exceptions  très  rares,  l’urine  de  chaque  miction  a été  examinée 
quotidiennement,  à l’aide  du  réactif  de  Millard  ou  de  la  chaleur  avec 
addition  d’une  goutte  d’acide  acétique.  Cette  expérience  a été  faite  pen- 
dant l’hiver,  et  continuée  du  milieu  d'octobre  au  milieu  de  janvier. 
L’urine  a été  examinée  près  de  cinq  cents  fois,  et  cela  dans  les  con- 
ditions les  plus  variées  de  l’existence,  au  lever,  au  coucher,  avant  et 
après  le  repas,  souvent  à une  heure  de  l’après-midi,  immédiatement 
avant  le  déjeuner  et  après  dix-sept  heures  de  jeune,  après  des  courses 
prolongées  dans  la  neige  et  l’humidité,  après  des  fatigues  de  toutes  sortes, 
intellectuelles  ou  autres,  après  le  bain  chaud,  après  une  alimentation 
exclusivement  azotée  continuée  pendant  plusieurs  jours,  etc.,  etc.  Jamais, 
à aucun  moment,  dans  l’urine  d’aucune  miction,  la  moindre  trace  d’albu- 
mine n’a  pu  être  décelée  (1). 

Doue,  s’il  existe  uue  albuminurie  insensible,  et  nous  avons  déjà  dit  que 

(1)  Souvent,  dans  l’urine  émise  trois  heures  après  le  repas,  nous  avons  obtenu  avec 
le  réactif  de  Millard  un  disque  épais  d’un  blanc  laiteux.  Ce  disque  s’effaçait  immé- 
diatement par  la  chaleur;  on  l’obtenait  aussi  avec  le  réactif  de  Tanret.  Ce  disque 
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rien  n’autorisait  sérieusement  une  pareille  hypothèse,  de  simples  pertur- 
bations physiologiques  ne  suffisent  pas  à l’exagérer  de  manière  à ren- 
dre l’albumine  appréciable  à nos  réactifs.  Les  expériences  de  Griswold,  dont 
nous  parlerons  plus  loin,  le  montrent  encore  mieux.  Pour  que  l’albumine 
soit  constatable  dans  l’urine,  même  en  minime  quantité,  même  d’une  façon 
intermittente,  il  faut  quelque  chose  de  plus  qu’une  simple  modification 
fonctionnelle. 

Est-ce  un  vice  congénital,  une  sorte  de  porosité  anormale  de  l’épithé- 
lium glomérulaire,  comme  l’a  avancé  Leube,  porosité  qui,  sous  l’in- 
fluence d’uil  trouble  vasculaire,  augmentation  ou  diminution  de  pression, 
laisse  plus  facilement  filtrer  l’albumine  ? G’est  là  une  opinion  dont  on 
peut  discuter  l’ingéniosité,  mais  qui  reste  pour  toujours  indémontrable. 
N’oorden,  appliquant  à ces  faits  la  théorie  de  Semmola,  admet  une  dis- 
position individuelle,  en  vertu  de  laquelle  l’albumine  du  sang  subit  une 
transformation  qui  l’assimile  à l’albumine  de  l’œuf.  Mais  quelle  est  cette 
modification,  et  en  quoi  l’albumine,  dans  ces  cas,  diffère-t-elle  de  l’albu- 
mine des  brightiques  ? Enfin,  la  plupart  des  auteurs  adoptent  l’idée  d’une 
simple  modification  circulatoire,  un  ralentissement  du  courant  sanguin, 
une  atonie  nervo-vasculaire.  Nous  avons  suffisamment  montré  que  les 
troubles  de  la  circulation  rénale  ne  déterminent  pas  l’albuminurie  sans 
altération  préalable  de  l’épithélium  glomérulaire.  Les  variations  de  vitesse 
du  courant  sanguin  peuvent  expliquer  les  variations  quantitatives  de 
l’albumine  éliminée,  son  absence  ou  sa  présence,  à certains  moments  de 
la  journée  plutôt  qu’à  d’autres;  mais  elles  ne  sauraient  expliquer  l’albu- 
minurie elle-même. 

Il  faut  donc  bien  admettre  une  lésion  rénale.  Et  de  fait,  nous  nous 
demandons  vainement  pourquoi,  depuis  Gull  et  Leube,  la  majorité  des 
auteurs  s’entêtent  à repousser  cette  idée,  la  plus  logique  et  la  plus  vrai- 
semblable, s’attachant  avec  une  préférence  singulière  à la  chimère  d’une 
albuminurie  fonctionnelle  et  physiologique. 

Serait-ce  parce  que  les  sujets  albuminuriques  sont  dits  en  bonne 
santé?  Mais  cette  qualification  est  une  pétition  de  principe.  Suffit-il  qu’un 
adulte  ne  soit  pas  confiné  au  lit  et  puisse  vaquer  à ses  affaires  pour  qu’on 
lui  décerne  un  brevet  de  bonne  santé?  Aux  yeux  du  monde,  c’est  pos- 
sible ; mais  un  médecin  qui  se  contenterait  de  pareils  indices  ferait 
preuve  d’un  jugement  un  peu  superficiel.  A ce  compte,  combien  de  car- 
diaques, de  tuberculeux,  de  névropathes,  de  brightiques  même,  devraient 
être  considérés  comme  des  gens  bien  portants  ! 

était  formé  par  l’acide  urique  et  non  par  des  pcptoncs,  comme  l’avance  Chatcaubourg, 
qui  a observé  le  môme  fait  chez  un  certain  nombro  de  sujets  sains.  Car  jamais  notre 
urine  traitée  par  le  procédé  de  Hofmcislcr  n’a  donné  les  réactions  do  la  poptonc  ; 
l’urine  normalo  ne  contient  d’ailleurs  pas  do  peptone. 
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Serait-ce  parce  cpie  l’albuminurie  existe  sans  trouble  apparent  de  la 
santé  générale?  Mais  toute  lésion,  par  cela  même  qu’elle  s’établit  pro- 
gressivement et  sourdement,  reste  forcément  latente  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long.  Qu’il  s’agisse  du  rein  ou  de  tout  autre  organe,  la 
règle  est  la  môme.  Le  fait  est  classique,  depuis  Stokes,  pour  les  mala- 
dies du  cœur.  L'insuffisance  aortique,  le  rétrécissement  mitral,  peuvent 
exister  pendant  dix,  quinze,  vingt  ans,  sans  entraver  en  rien  les  occu- 
pations des  malades,  sans  provoquer  d’autres  troubles  que  quelques  symp- 
tômes fonctionnels,  un  peu  d’oppression,  des  palpitations  de  temps  à 
autre.  L’auscultation  seule  révèle  au  médecin  l’existence  de  la  lésion 
valvulaire,  sans  qu'il  songe  pour  cela  à créer  des  insuffisances  et  des 
rétrécissements  physiologiques.  Andrew  Clark  dit  avoir  observé  person- 
nellement, dans  l’espace  de  treize  années,  684  malades  atteints  de  lésions 
valvulaires  du  cœur  sans  symptômes  subjectifs  graves.  « Si  j’ajoute,  dit- 
il,  à ce  nombre  de  malades,  ceux  que  j’ai  vus  dans  mes  courses  de 
l’après-midi,  et  si  je  réfléchis  en  outre  que  beaucoup  de  personnes,  atteintes 
d’une  affection  de  ce  genre,  se  croient  en  excellente  santé  et  ne  consul- 
tent pas  de  médecin,  je  suis  étonné  moi-même  du  total  considérable 
auquel  je  suis  arrivé.  » Tout  médecin  est  à même  de  confirmer  l’obser- 
vation de  Clark  (1). 

Ce  qui  est  classique  pour  les  maladies  du  cœur  ne  l’est  pas  encore  pour 
l’albuminurie,  mais  le  deviendra  à son  tour.  L’albuminurie  liée  à une  al- 
tération rénale  incontestée,  et  persistant  sans  aucun  phénomène  morbide 
qui  lui  soit  directement  imputable,  est  bien  plus  fréquente  que  la  lésion 
cardiaque  sans  symptômes  subjectifs.  Nous  avons  examiné  les  urines 
de  350  malades  de  notre  service  ; 184  de  ces  malades  étaient  albumi- 
nuriques à des  degrés  différents.  De  ces  184  albuminuriques,  combien 
présentaient  des  symptômes  en  rapport  avec  leur  albuminurie  ? Quatre 
seulement,  deux  tuberculeux,  atteints  de  dégénérescence  amyloïde,  et 
deux  brightiques,  arrivés  à la  période  de  cachexie  avec  œdème.  Et  cepen- 
dant la  lésion  rénale  n était  pas  contestable  chez  les  180  autres;  car  il 
s’agissait  de  malades  atteints  de  maladies  fébriles  diverses,  de  tuberculose, 
d’affections  cardio-vasculaires  graves,  et  dans  aucun  de  ces  cas,  on  ne 
nie  l’existence  d’altérations  plus  ou  moins  profondes  de  l’épithélium 
rénal  (2).  D’ailleurs,  la  forme  primitivement  chronique  de  la  maladie  de 
Briglit  n’évolue-t-elle  pas  elle-même  pendant  des  années,  sans  paraître 
porter  atteinte  à la  santé  générale  du  malade  ? 


(1)  Andrew  Clark,  Des  lésions  valvulaires  du  cœur  sans  symptômes  subjectifs 
graves  (ürit.  med.  association , 54°  réunion,  août  1886). 

(2)  Voir,  pour  le  detail  de  ces  faits,  l’appendice  do  note  II.  Les  examens  ont  été 
faits  à l’hôpital  Broussais. 
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Un  pareil  argument  n’est  donc  d'aucune  valeur  [tour  repousser  l’idée 
d’une  lésion  rénale.  Quelles  autres  raisons  invoquera-t-on?  Le  peu  d’a- 
bondance de  l’albuminurie,  son  intermittence,  sa  disparition  fréquente? 
.Nous  avons  déjà  répondu  à ces  arguments;  ils  n’ont  pas  plus  d’impor- 
tance chez  l’adulte  que  chez  l’adolescent.  La  quantité  d’albumine  ne 
signifie  rien  au  point  de  vue  du  diagnostic;  il  n’y  pas  plus  d’albumine 
éliminée  dans  certains  cas  de  néphrite  chronique,  arrivée  à la  dernière 
période,  que  dans  les  faits  qui  nous  occupent  actuellement.  Quant  à l’in- 
termittence et  à la  disparition  de  l’albuminurie,  nous  ne  pouvons  que 
répéter  ce  que  nous  avons  dit  à propos  de  l’albuminurie  de  la  puberté 
et  de  la  curabilité  des  lésions  rénales. 

Arguera-t-on  enfin  de  la  fréquence  de  l’albuminurie,  et  répugne-t-il 
d’admettre  qu’un  quart  au  moins  de  l’espèce  humaine  ait  les  reins  ma- 
lades, d’une  manière  passagère  ou  permanente?  Mais  combien  de  fois,  sur 
cent  autopsies,  trouve-t-on  des  reins  d’apparence  parfaitement  normale, 
même  à l’œil  nu?  La  plupart  ne  présentent-ils  pas  à leur  surface  des  dé- 
pressions linéaires,  des  rétractions  fibreuses  plus  ou  moins  étendues, 
en  nombre  variable,  indices  certains  d’un  travail  morbide  ancien, 
cicatrices  de  lésions  guéries?  Même  sur  les  reins  d’enfants,  ayant  l’as- 
pect, le  volume,  le  poids  normal,  le  microscope  ne  montre-t-il  pas  dans 
un  certain  nombre  de  préparations,  çà  et  là/ un  glomérule  déjà  atrophié, 
transformé  en  tissu  fibreux,  preuve  indiscutable  d’une  altération  com- 
mençante ou  enrayée?  Quand  on  songe  à l’innombrable  variété  des  causes 
pathologiques,  capables  d’agir  sur  le  filtre  rénal  et  d’en  léser  le  revête- 
ment épithélial,  on  ne  saurait  s’étonner  ni  de  la  fréquence  de  l’albumi- 
nurie, ni  de  la  fréquence  des  altérations  rénales. 

Nous  nous  croyons  donc  en  droit  d’affirmer  que  la  prétendue  albu- 
minurie physiologique  des  gens  en  bonne  santé  est  une  albuminurie 
pathologique,  et  qu’à  ce  titre  elle  reconnaît  la  même  pathogénie  et  la 
môme  étiologie  que  l’albuminurie  en  général.  Que  l’origine  première  de 
la  lésion  rénale  nous  échappe  le  plus  souvent,  cela  n’a  rien  d’extraordi- 
naire, en  raison  même  de  la  complexité  des  causes,  qui,  à tout  moment, 
peuvent  porter  leur  action  nocive  sur  le  rein.  Notre  ignorance  et  notre 
embarras  ne  sont-ils  pas  souvent  les  mêmes  quand  il  s’agit  de  déterminer 
la  cause  vraie  d’un  mal  de  Bright  chronique? 

Mais  l’observation  suivante  prouve  que  ces  albuminuries  latentes  et 
compatibles  avec  les  apparences  de  la  bonne  santé  ont  une  étiologie 
parfois  nettement  démontrable.  Un  étudiant  en  médecine,  âgé  de  23  ans, 
fils  de  goutteux,  légèrement  obèse  et  de  constitution  arthritique,  n’ayant 
eu  d’autre  maladie  qu’une  lièvre  typhoïde  il  y a dix-huit  mois,  est  pris 
un  jour  brusquement  d’une  fluxion  intense,  portant  à la  fois  sur  la  mu- 
queuse buccale,  sublinguale  et  sur  le  périoste  alvéolo-dcntaire,  avec  cour- 
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bature,  malaise  général,  lièvre  assez  vive,  embarras  gastrique.  Quelques 
jours  auparavant,  il  avait  examiné  à deux  reprises  son  urine  (c’était 
à l’époque  où  nous  faisions  nos  recherches  sur  l’albuminurie  des  gens 
bien  portants),  et  n’y  avait  pas  trouvé  d’albumine.  Le  lendemain  du  début 
de  la  lluxion,  nous  analysons  l’urine;  elle  est  rare,  extrêmement  chargée 
d’urates,  et  donne,  par  la  chaleur,  un  abondant  précipité  d'albumine.  La 
quantité  d’albumine,  dosée  par  le  tube  d’Esbach,  est  de  4 grammes  par 
litre.  Pendant  deux  jours,  l’albuminurie  reste  à ce  taux  élevé.  Sous  l’in- 
lluence  du  repos  au  lit  et  de  cataplasmes,  la  lluxion  périostique  s’affaisse 
et  disparaît  en  cinq  ou  six  jours.  En  même  temps,  les  urines  redeviennent 
abondantes  et  claires  par  le  régime  lacté;  la  quantité  d’albumine  tombe 
progressivement  à 3 grammes,  2 grammes,  75  centigrammes  par  litre. 
Mais,  bien  que  tout  symptôme  local  eût  disparu,  bien  que  la  santé  géné- 
rale fut  redevenue  normale,  l’albuminurie  persista.  Depuis  cette  époque, 
c’est-à-dire  depuis  plus  d’un  an,  les  urines  sont  claires,  citrines,  abon- 
dantes, quinze  cents  à dix-huit  cents  centimètres  cubes  par  vingt-quatre 
heures  ; mais  elles  donnent  toujours,  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique, 
un  précipité  abondant  d’albumine.  Dosée  à plusieurs  reprises,  la  propor- 
tion varie  entre  50  et  75  centigrammes  par  litre.  Et  cependant  le  sujet 
a repris  ses  occupations  habituelles,  ses  travaux  et  ses  plaisirs,  il  est  vi- 
goureux, a bon  appétit  et  n’accuse  aucun  trouble  morbide  d’aucune  sorte. 

Cette  observation  est  la  reproduction  des  cas  rapportés  par  Ultzmann, 
par  Furbringer,  par  Bull  (1)  et  par  bien  d’autres  ; mais  ici  nous  prenons  en 
quelque  sorte  sur  le  fait  le  mécanisme  de  l’albuminurie.  Dans  les  cas  de 
Ultzmann,  Furbringer,  etc.,  l’albuminurie  est  constatée  par  hasard,  et  rien 
ne  permet  de  remonter  à sa  cause  première.  Que  nous  eussions  exa- 
miné l’urine  de  notre  étudiant  trois  ou  quatre  mois  après  son  affection 
aiguë,  nous  nous  serions  trouvés  dans  les  mêmes  conditions  que  ces  ob- 
servateurs ; on  n’aurait  pas  osé  rapporter  l’albuminurie  constatée  à une 
simple  lluxion  du  périoste  dentaire,  l’étudiant  n’aurait  probablement 
même  pas  parlé  de  cette  légère  indisposition,  et  l’albuminurie  aurait  pu 
être  regardée  comme  une  albuminurie  physiologique,  en  rapport  avec  sa 
constitution  goutteuse.  Or,  il  n’est  pas  douteux  ici  que  cette  albuminurie 
est  liée  à une  lésion  glomérulaire,  reliquat  de  la  poussée  aiguë  inflam- 
matoire, qui  s’est  faite  vers  le  rein,  au  moment  de  la  lluxion  buccale, 
soit  sous  l’influence  de  l’excès  d’acide  urique  éliminé  à ce  moment  par 
les  urines,  soit  sous  l’inlluence  d’un  refroidissement,  soit  sous  l’action 
de  quelqu’une  des  causes  qui,  dans  les  maladies  aiguës  fébriles,  déter- 
minent l’albuminurie. 

Nous  ne  généralisons  pas  la  signification  de  ce  fait  à toutes  les  albu- 

(1)  Ed.  Bull,  Berlin.  Klin.  Woch.,  18S0,  p.  715. 
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minimes  latentes.  Mais  nous  croyons  qu’il  donne  la  clef  d’un  grand 
nombre  de  ces  prétendues  albuminuries  physiologiques.  Elles  ne  sont 
très  souvent  que  le  reliquat  d'une  néphrite  légère,  survenue  a l’occasion 
d’une  affection  aiguë  quelconque,  et  passée  inaperçue,  soit  que  l’affection 
ait  été  trop  insignifiante  pour  nécessiter  l’intervention  médicale,  soit, 
comme  il  arrive  le  plus  ordinairement,  que  le  médecin  n’ait  pas  jugé  à 
propos  d’examiner  les  urines.  Or,  nous  verrons  que  toutes  les  maladies 
aiguës,  même  les  plus  légères,  une  simple  amygdalite,  un  embarras  gas- 
trique fébrible,  peuvent  s’accompagner  d’albuminurie,  au  même  litre  que 
la  pneumonie,  la  scarlatine  ou  la  fièvre  typhoïde.  L’albumine  disparaît  en 
général  avec  la  maladie  originelle.  Mais,  de  même  que  le  rein,  touché 
par  la  scarlatine  ou  par  l’infection  typhique  peut  laisser  pendant  des 
mois  passer  l’albumine  dans  les  urines,  sans  autre  symptôme  morbide 
d’ailleurs,  de  même  l’irritation  glomérulaire  provoquée  par  l’affection  la 
plus  légère  peut  persister  longtemps,  atténuée  au  minimum  ou  localisée. 
Nous  ne  pouvons  évidemment  préciser  le  caractère  du  processus  rénal; 
mais  il  est  permis  de  supposer  que,  chez  certains  sujets,  peut-être  par 
suite  d’uue  prédisposition  individuelle,  l’irritation  inflammatoire  se  can- 
tonne à un  groupe  de  glomérules,  à quelques  parcelles  du  parenchyme 
rénal,  et  que  c’est  par  cette  tissure,  faite  à la  membrane  filtrante,  que 
l’albumine  passe  en  minime  quantité.  Ce  foyer  limité,  reliquat  d’une 
inflammation  plus  diffuse,  cette  néphrite  parcellaire  peut  être  regardée 
comme  le  véritable  substratum  anatomique  de  l’albuminurie  latente. 

Ce  mécanisme  n’est  pas  le  seul;  on  comprend  facilement  que  les  foyers 
disséminés  de  néphrite  parcellaire  peuvent  se  produire,  sans  poussée 
aiguë  préalable,  d’une  manière  insidieuse  et  lente,  sous  l’influence 
d’agents  irritants  éliminés  incessamment  par  le  rein,  à la  manière  du 
plomb,  par  exemple.  Ces  albuminuries  latentes,  d’emblée  chroniques,  ne 
se  distinguent  en  rien  de  l’albuminurie  de  certaines  formes  atrophiques 
du  mal  de  Bright.  Elles  ne  représentent  pour  nous  que  les  premières 
périodes  de  la  maladie  que  nous  décrirons  .plus  loin  sous  le  nom 
d 'atrophie  rénale  progressive. 

E.  Albuminurie  des  vieillards.  — La  fréquence  de  plus  en  plus 
grande  de  l’albuminurie,  à mesure  qu’on  avance  en  âge,  fournit  une  nou- 
velle preuve  à l’appui  de  notre  opinion.  Dans  la  vieillesse,  l’albuminurie 
présente,  pour  ainsi  dire,  d’une  manière  constante  et  régulière,  les  carac- 
tères de  la  prétendue  albuminurie  normale.  Elle  est  en  effet  toujours  peu 
abondante,  le  plus  souvent  intermittente  et  enfin  essentiellement  latente, 
ne  s’accompagnant  d’aucun  symptôme  qui  ne  puisse  être  rapporté  à la 
lésion  sénile  de  quelque  autre  organe.  Les  auteurs  qui  ont  établi  des  statis- 
tiques sur  la  fréquence  de  l’albuminurie  des  adultes  ne  se  sont  pas  oc- 
cupés de  l’albuminurie  des  vieillards.  C’était  là  cependant  un  corollaire 
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indispensable  de  leurs  recherches.  Il  ôtait  en  effet  facile  ici  de  rappro- 
cher la  cause  de  l’effet,  en  choisissant  pour  sujets  de  l’épreuve  les  pen- 
sionnaires d’un  asile  ou  d’un  hospice  de  la  vieillesse,  l’autopsie  devant 
fournir  assez  rapidement,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  moyen  de 
s’assurer  de  visu  de  l’état  anatomique  des  reins.  On  ne  trouve  pourtant 
sur  ce  point  que  des  assertions  peu  concluantes.  Sadler  et  Lemoine,  qui 
ont  étudié  le  rein  sénile , avancent  deux  opinions  contradictoires  : l’un 
regarde  l’albuminurie  comme  très  rare  chez  les  vieillards,  l’autre  la  dé- 
clare très  commune  (1).  Ballet,  dans  un  intéressant  travail  sur  le  môme 
sujet,  adopte  l’opinion  de  Sadler.  11  a examiné  l’urine  de  70  vieillards, 
âgés  d’au  moins  soixante-cinq  ans,  et  ayant  pour  la  plupart  dépassé 
soixante-dix  ans.  Sur  ces  70  urines,  il  n’en  a rencontré  que  20  qui  ren- 
fermaient de  l’albumine  ; dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  s’agissait 
d’albuminurie  intermittente.  Et  encore,  ajoute-t-il,  de  ces  vingt  albumi- 
nuriques, quinze  présentaient  des  signes  non  douteux  d’une  affection 
cardiaque  ancienne  (2). 

11  faut  que  ce  dernier  auteur  soit  tombé  sur  une  série  toute  particu- 
lière, car  nous  sommes  loin  d’une  aussi  faible  proportion.  Sur  les 
360  malades  de  l’hôpital  Broussais,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  81  étaient 
âgés  de  plus  de  soixante  ans,  dont  48  hommes  et  33  femmes.  Trente  et  un 
hommes  étaient  albuminuriques  sur  48,  et  vingt-trois  femmes  sur  33. 
Soit  un  total  de  54,  ce  qui  donne  une  proportion  d’un  peu  plus  de  66  0/0. 
Un  seul  de  ces  malades,  âgé  de  64  ans,  présentait  les  symptômes  de  la 
maladie  de  Bright,  œdème,  polyurie,  albumine  abondante,  à 2 grammes 
par  litre. 

Dans  une  autre  série,  nous  avons  réuni  et  dépouillé  les  observations 
prises  par  l’un  de  nous,  alors  qu’il  était  interne  à l’hospice  d’Ivry.  De 
ces  observations,  au  nombre  de  157,  73  ont  trait  à des  malades  qui  ont 
succombé  dans  le  cours  de  l’année  et  dont  l’autopsie  a été  faite.  Les 
84  autres  sont  entrés  à l’intirmerie  pour  des  maladies  légères  ou  des 
affections  passagères.  L’urine  de  la  plupart  de  ces  malades  a été  examinée 
à plusieurs  reprises,  d’abord  d’une  manière  régulière,  à l’entrée  et  à la 
sortie  de  l’infirmerie,  puis,  pour  beaucoup,  un  certain  nombre  de  fois, 
pendant  leur  séjour  dans  les  salles.  L’examen  n’a  été  fait  que  par  la 
chaleur  et  l’acide  acétique  et  par  l’acide  nitrique.  Les  procédés  plus  déli- 
cats n’étaient  pas  en  usage  à cette  époque.  Nous  ne  pouvons  entrer 
ici  dans  le  détail  des  affections  dont  ces  malades  étaient  atteints  ; on  en 
trouvera  l’énumération  aux  pièces  justificatives  (3)  ; nous  dirons  seule- 

(1)  Sadleii,  Thèse  doct.  Nancy , 1879.  — Lemoine,  Thèse  Paris , 1876. 

(2)  Ballet,  Conlrib.  à l’étude  du  rein  sénile  (Rev.  de  méd.,  1881,  1,  p.  462). 

43)  Voir  note  II. 
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ment  que,  ni  parmi  ceux  qui  ont  succombé,  ni  parmi  les  autres,  aucun 
n'a  o Ile r t les  signes  de  la  maladie  de  Bright  et  n'a  été  classé  sous  ce 
diagnostic. 

Sur  ces  157  malades,  âgés  de  soixante  â quatre-vingt-dix  ans,  nous  avons 
trouvé  90  lois  de  l’albumine  coagulable  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique. 
Dix  de  ces  90  malades  avaient  une  albuminurie  intermittente.  Parmi  les 
G7  sujets,  chez  lesquels  nous  n’avons  pas  constaté  d’albumine  dans  l’urine,  il 
n’est  donc  pas  absolument  démontré  que,  pour  un  certain  nombre  au 
moins,  d’autres  examens  n’eussent  pas  fourni  des  résultats  positifs.  D’autre 
part,  avec  des  réactifs  plus  sensibles  que  la  chaleur  et  l’acide  nitrique, 
il  est  permis  de  penser  qu’on  eût  sans  doute  pu  déceler  l’albumine  dans 
certaines  de  ces  urines  déclarées  non  albumineuses.  (Juoi  qu’il  en  soit, 
malgré  ces  causes  d’erreur,  nous  obtenons  encore  une  proportion  de 
57  0/0,  au  lieu  de  66  0/0,  chiffre  trouvé  à l’hôpital  Broussais,  avec  des 
procédés  de  recherche  plus  délicats. 

Au  point  de  vue  du  sexe,  notre  statistique  se  répartit  ainsi  : 40  hommes 
et  117  femmes.  Sur  les  40  hommes,  25  avaient  des  urines  albumineuses, 

— soit  62  0/0;  sur  les  117  femmes,  65  étaient  albuminuriques,  — soit 
55  0/0. 

Au  point  de  vue  de  l’âge,  nous  trouvons  les  chiffres  suivants  : 

De  60  à 70  ans,  56  malades  : 27  albuminuriques,  29  non-albuminu- 
riques,  — soit  48  0/0. 

De  70  à 80  ans,  80  malades  : 48  albuminuriques,  32  non-albuminu- 
riques, — soit  60  0/0. 

De  80  à 90  ans,  21  malades  : 15  albuminuriques,  6 non  albuminuriques, 

— soit  74  0/0. 

On  voit  que  l’albuminurie  est  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la 
femme,  et  que  sa  fréquence  va  sans  cesse  croissant  avec  l’âge. 

Si  maintenant  nous  en  arrivons  au  point  le  plus  important,  à l’état 
anatomique  du  rein,  voici  les  résultats  que  nous  donnent  nos  observa- 
tions : 73  malades  sur  157  sont  morts;  56  avaient  de  l’albumine  dans 
l’urine  pendant  la  vie,  17  n’en  avaient  pas.  Sur  les  56  sujets  morts  avec 
de  l’albumine  dans  l’urine,  nous  avons  trouvé  : 


Reins  petits,  granuleux,  rouges,  kystiques 18  fois  (1) 

Reins  petits,  lisses,  rouges  ou  lâchetés  19  fois 

Reins  de  volume  normal,  mais  granuleux 2 fois 

Reins  de  volume  normal  avec  infarctus 2 fois 

Reins  de  volume  normal,  tachetés  et  graisseux 3 fois 

Reins  de  volume  normal,  congestionnés 12  fois 


(1)  Quatro  fois,  il  y avait  atrophie  granuleuse  d’un  seul  rein,  l’autre  était  d’aspect 
à peu  près  normal. 
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Ainsi  12  lois  seulement  sur  56,  les  reins  ne  présentaient  d’autre  lésion  à 
l’œil  nu  que  de  la  congestion.  Dans  presque  tous  ces  laits,  il  s’agissait  de 
sujets  ayant  succombé  en  quelques  jours  à une  hémorragie  ou  à un  ra- 
mollissement cérébral  apoplectiforme.  Il  est  probable  que  l’albuminurie 
était  un  phénomène  ultime,  dû  au  choc  cérébral  et  à la  paralysie  vaso- 
motrice consécutive. 

Les  17  autopsies  d’individus  non  albuminuriques  donnent  les  résultats 
suivants  : 

Reins  de  volume  normal,  lisses,  sans  kystes  ni  granulations.  11  fois 


Reins  petits,  lisses,  rouges 5 fois 

Reins  petits,  rouges,  granuleux 1 fois 


On  voit  que,  11  fois  seulement  sur  73  autopsies  de  vieillards  âgés  de 
plus  de  60  ans,  les  reins  présentent  un  aspect  normal  à l’œil  nu,  et  que, 
sur  les  62  cas  de  lésions  rénales,  6 fois  seulement  l’albuminurie  n’a  pas 
été  constatée  dans  les  quelques  jours  qui  ont  précédé  la  mort,  ce  qui  ne 
veut  pas  dire  qu’elle  n’ait  pas  existé  à d’autres  moments. 

L’atrophie  rénale,  lisse  ou  granuleuse,  se  rencontre  dans  la  proportion 
de  61  0/0,  et,  dans  l’immense  majorité  des  faits,  c’est  à cette  lésion  que  se 
rapporte  l’albuminurie  des  vieillards. 

En  éliminant  les  12  cas  où  les  reins,  de  volume  normal,  étaient  simple- 
ment congestionnés,  où  l’altération  par  conséquent  était  vraisemblable- 
ment de  date  récente  et  due  à la  maladie  qui  a amené  la  mort,  en  y 
ajoutant  les  11  autres  faits  où  les  reins  paraissaient  absolument  sains 
à l’œil  nu,  nous  trouvons  en  définitive  que,  sur  73  autopsies  de  vieillards, 
morts  sans  avoir  présenté  de  symptômes  directement  imputables  à une  ma- 
ladie rénale,  50  fois  les  reins  montrent  des  lésions  diffuses,  profondes,  de 
date  ancienne,  dont  l’aspect  indique  une  évolution  lente  et  prolongée,  — 
soit  à peu  près  une  proportion  de  70  0/0.  Cette  proportion  suffit  et  au  delà 
à expliquer  tous  les  cas  d’albuminurie  latente,  observés  chez  les  sujets 
jouissant  en  apparence  d’une  bonne  santé  et  attribués  à un  prétendu 
trouble  fonctionnel  du  filtre  urinaire  . Elle  justifie  amplement  les  propo- 
sitions que  nous  avons  formulées  à propos  de  l’albuminurie  des  enfants, 
des  adolescents  et  des  adultes. 

Si  maintenant  nous  jetons  un  coup  d’œil  d’ensemble  sur  la  fréquence 
de  l’albuminurie  latente  suivant  les  âges,  nous  voyons  que,  de  l’enfance 
à la  vieillesse,  la  proportion  des  albuminuriques  va  toujours  en  croissant. 
Dans  l’enfance,  cette  proportion  est  de  il  0/0.  Chez  l’adulte,  elle  est 
de  22  à 25  0/0.  Chez  les  vieillards,  elle  monte  à 48  0/0  vers  65  ans, 
à 60  0/0  vers  75  ans,  à 71  0/0  passé  80  ans.  Celte  progression 
ascendante  conduit  logiquement  à la  conclusion  suivante,  dont  nous 
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trouverons  encore  à chaque  pas  la  confirmation  dans  l’étude  des  innom- 
brables causes  de  l’albuminurie  : — Tout  homme,  en  avançant  en  âge, 
tend  à devenir  albuminurique. 


II.  — DU  ROLE  ATTRIBUÉ  A DIVERSES  CONDITIONS  PHYSIOLOGIQUES 
DANS  LA  PRODUCTION  DE  L’ALBUMINURIE. 

A différentes  reprises,  nous  avons  fait  allusion  à l'influence  du  repos, 
de  la  fatigue,  de  l’alimentation,  sur  la  présence  de  l’albumine  dans  les 
urines.  Ces  différentes  modifications  de  l’état  physiologique  ont-elles  une 
action  réelle  sur  l’albuminurie  ? C’est  ce  qu’il  convient  maintenant  de 
rechercher.  Certains  auteurs,  sans  aller  aussi  loin  queSenator,  sans  regar- 
der l’albuminurie  comme  un  phénomène  normal  et  constant,  admettent 
qu’elle  peut,  chez  des  sujets  d’ailleurs  bien  portants,  être  la  conséquence 
des  divers  états  physiologiques  dont  nous  venons  de  parler,  et  ils  expli- 
quent ainsi  la  plupart  des  cas  d’albuminurie  intermittente.  C’est  ainsi  que 
Leube  insiste  sur  l’inlluence  de  la  fatigue  musculaire  (1),  Rooke,  sur  le 
rôle  de  la  station  debout  ; d’autres  invoquent  le  travail  de  la  digestion 
ou  la  fatigue  cérébrale.  Ces  albuminuries  d’origine  musculaire,  alimen- 
taire, etc.,  doivent-elles  être  considérées  comme  des  variétés  d’albumi- 
nurie physiologique  ? 

Il  faut  d’abord,  pour  le  moment,  mettre  hors  de  discussion  la  ques- 
tion desavoir  si  la  fatigue,  la  digestion,  etc.,  chez  un  malade  atteint  de 
mal  de  Briglit  évident,  augmente  ou  non  la  quantité  d’albumine  élimi- 
née. Cette  question,  nous  aurons  à la  traiter  en  détail  dans  un  autre 
chapitre.  Il  s’agit  ici  de  rechercher  non  pas  si,  chez  un  sujet  atteint  de 
lésion  rénale,  diverses  conditions  physiologiques  peuvent  faire  varier  la 
proportion  d’albumine  contenue  dans  l’urine,  mais  bien  si,  chez  un  sujet 
parfaitement  sain,  ces.  mêmes  conditions  sont  capables,  par  elles-mêmes, 
de  déterminer  le  passage  de  l’albumine  à travers  le  glomérule.  C’est  là 
une  distinction  qu’il  importe  de  ne  point  perdre  de  vue  dans  la  suite  de 
cet  exposé. 

A.  Albuminurie  par  fatir/ue  musculaire.  — L’albuminurie  latente 
est  surtout  mise  en  évidence  par  les  exercices  corporels.  On  est  d’accord 
sur  ce  point.  Des  19  soldats  albuminuriques  de  Leube,  5 seulement 
avaient  de  l’albumine  dans  l’urine  du  lever;  on  n’en  trouvait,  chez  les 
14  autres,  que  dans  la  journée,  après  l’exercice  et  la  marche.  Chez  les 
3 malades  d’Edlefsen,  l’urine  au  réveil  était  exempte  d’albumine,  mais 
celle  de  la  matinée,  après  une  promenade,  était  habituellement  albumi- 


(I)  Leube,  Virchow's  Archiv , 1817,  Bd  LXXII,  p.  115. 
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lieuse;  l'albuminurie  disparaissait  dans  la  soirée.  D’après  Marcacci,  qui 
a fait  de  nombreuses  observations  sur  lui-mérae,  l’urine  du  lever  ne 
contenait  jamais  d’albumine  ; l’albuminurie  au  contraire  était  presque 
constante  dans  la  journée.  Quand  elle  manquait,  il  lui  suffisait,  pour  la 
iaire  apparaître,  de  faire  exécuter  à son  bras  des  mouvements  de  rota- 
tion pendant  dix  ou  quinze  minutes,  de  manière  que  le  pouls  s’élevât 
de  75  à 115  pulsations  (1). 

Noorden,  sur  53  soldats,  trouve  0 fois  de  l’albumine  dans  l’urine 
de  la  nuit,  et  23  fois  dans  l’urine  de  la  matinée,  après  quelques 
heures  d’exercice,  ce  qui  donne  une  proportion  de  43  0/0  sous  l’in- 
fluence de  la  fatigue,  contre  une  proportion  de  17  0/0  après  le  repos 
au  lit.  Rooke,  qui  a suivi  pendant  plusieurs  mois  un  jeune  sujet  atteint 
d’albuminurie  intermittente,  examinant  ses  urines  matin  et  soir,  n’a 
jamais  trouvé  d’albumine  au  lever,  mais  seulement  dans  la  journée.  Le 
malade  ayant  été  tenu  au  lit  pendant  trois  semaines,  à aucun  moment 
pendant  tout  ce  temps,  ni  le  matin,  ni  le  soir,  l’albumine  n’apparut  dans 
l’urine  (2).  Pavy,  Dukes,  Klemperer,  Maguire  ont  rapporté  des  observations 
analogues.  Enfin  Chateaubourg  a examiné  l’urine  de  230  soldats,  fantas- 
sins et  cavaliers;  les  uns  venaient  deiaire  une  marche  de  dix-huit  kilo- 
mètres, les  autres,  deux  heures  de  manœuvre  à cheval  en  plein  soleil  ; 
chez  20 R il  a obtenu  avec  le  réactif  de  Tanret  un  trouble  qu’il  attribue 
à la  présence  de  l’albumine,  soit  une  proportion  de  87  0/0,  au  lieu 
de  76  0/0  chiffre  trouvé  par  le  même  auteur  au  moment  du  lever  (3). 

Cette  proportion  est  évidemment  exagérée,  et  l’auteur  a encore  été 
induit  en  erreur  par  le  procédé  dont  il  s’est  servi,  en  ne  tenant  pas  compte 
de  la  mucine  précipitée  par  le  réactif  de  Tanret.  Ici,  cette  cause  d’erreur 
devient  frappante.  La  fatigue  musculaire,  l’exercice  à cheval,  la  marche, 
augmentent  à un  haut  degré  la  quantité  de  mucus  contenue  dans  l’urine. 
Pour  peu  qu’il  existe  une  légère  irritation  de  l’urètre,  de  la  prostate,  de 
la  vessie,  restes  d’une  cliaudepisse  ou  d’une  cystite  ancienne,  l’excita- 
tion de  la  marche  provoque  une  sécrétion  anormale  de  matière  muqueuse 
dans  les  voies  urinaires  inférieures.  Cette  augmentation  de  mucus  est 
appréciable  même  chez  un  sujet  parfaitement  sain.  11  est  facile  de  s’as- 
surer du  fait,  soit  en  laissant  déposer  l’urine  dans  un  verre  conique  et  se 
former  par  le  repos  la  nubécula,  soit  en  traitant  l’urine  par  une  solution 
concentrée  d’acide  citrique.  Cette  mucinurie  consécutive  à la  marche 
explique  un  grand  nombre  de  soi-disant  albuminuries  par  fatigue  mus- 
culaire. Elle  rend  compte  des  chiffres  exagérés  donnés  par  Chateaubourg 


(1)  Marcacci,  Imparziale , 1878,  et  Cas.  hebd.,  1879,  p.  256. 

(2)  Rookê,  Ou  intermittent  Album.  (Prit.  med.  journ.,  1878,  II,  596). 

(3)  Ciiatcaubourg,  Rcch.  sur  l’albuminurie  physiologique  (Thèse  Paris),  p.  61,  1883. 
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et  par  Noorden.  Ce  dernier  auteur,  du  reste,  ne  s’y  est  pas  laissé  tromper. 
11  reconnaît  que  beaucoup  de  cas  d’albuminurie  normale  sont  des  cas  de 
fausse  albuminurie;  que  la  matière  albuminoïde  contenue  dans  l’urine 
est  de  la  mucine  provenant  d’un  léger  catarrhe  de  la  muqueuse  urinaire, 
et  qu’elle  augmente  sous  l’intluenee  des  exercices  corporels  (1). 

Abstraction  faite  de  ces  cas  de  mucinurie,  l’influence  du  repos  sur  la 
disparition,  et  de  la  fatigue  sur  l’apparition  de  l’albuminurie  n’est  pas 
discutable.  Mais  cette  influence  spéciale  de  la  fatigue  peut-elle  se  faire 
sentir  sur  un  rein  sain?  Rien  ne  le  prouve.  Nous  avons  dit  comment  les 
faits  de  Rooke,  d’Edlefsen,  de  Leube,  de  Pavy,  etc.,  nous  paraissaient  devoir 
s’interpréter;  ce  sont  des  cas  de  néphrite  latente.  La  fréquence  de  l’albu- 
minurie établie  par  les  staListisques  ne  signifie  rien.  Môme  en  admettant, 
avec  Noorden,  que  43  0/0  des  sujets  fatigués  ont  de  l’albuminurie,  il  res- 
terait à dire  pourquoi,  si  le  phénomène  est  physiologique,  57  0/0  ne  la 
présentent  pas.  Griswold  a étudié  24  sujets  bien  portants  et  a fait  des 
examens  répétés  de  leur  urine,  après  des  courses  de  deux  à trois  milles, 
et  un  exercice  suffisamment  prolongé  et  violent  pour  déterminer  une 
transpiration  abondante  ; l’exercice  était  suivi  d’une  douche  froide,  condi- 
tion qui  favorise  l’hypérémie  rénale.  Dans  aucun  cas,  il  n’a  pu  trouver  la 
plus  petite  trace  d’albumine  (2).  Cette  expérience  est  bien  autrement  pro- 
bante qu’une  statistique  quelconque,  et  prouve  nettement  que,  chez  un 
individu  dont  le  rein  est  sain,  la  fatigue,  même  aidée  de  l’action  de  l’eau 
froide  surla  peau  est  incapable  par  elle-même  de  déterminer  Falbuminurie. 

Quant  à dire  comment  agit  cette  cause  sur  un  rein  malade,  on  ne  peut 
que  faire  des  hypothèses.  11  est  vraisemblable  qu’il  faut  faire  intervenir 
un  trouble  de  la  circulation  rénale.  Pour  préciser  davantage,  il  serait 
nécessaire  de  s’entendre  sur  les  modifications  circulatoires  que  provoque 
la  fatigue.  Or,  Senator  avance  que  le  travail  musculaire  détermine  une 
augmentation  de  la  pression  artérielle  ; mais  Runeberg  et  Edlefsen,  s’ap- 
puyant sur  l’autorité  de  Ranke,  prétendent  au  contraire  que  la  pression 
est  diminuée.  Comme  preuve  d’une  tension  artérielle  affaiblie,  Runeberg 
invoque  l'oligurie  consécutive  à la  fatigue  (3).  Mais  Senator  objecte  que, 
si  en  pareil  cas  l'urine  est  moins  abondante,  le  fait  s’explique  par  l’aug- 
mentation de  l’élimination  aqueuse  parles  poumons  et  par  la  peau  sous 
forme  de  vapeur  et  de  sueur  (4). 

(1)  Noorden,  D eut  ch.  fiir  Klin.  med.  Archiv,  Bd  XXXVIII,  p,  205.  Ici.,  Berliner  Klin. 
Wocli.  1886,  n"  11.  Voir  sur 'ce  sujet  les  objections  de  Senator:  Ueber  der  Mucin. 
gelialt  des  llarns-  (Berliner  Klin.  Wocli.,  n"  12,  1886);  et  la  réponse  de  Noorden,  eod. 
loc.  n°  15,  p.  238. 

(2)  Griswold,  Note  sur  l’albuminurie  ( Philad . med.,  news,  juin  1881.  p.  700). 

(3)  Runeberg,  Archiv  fur  Klin,  med.,  Bd  XXIII,  p.  59. 

(A)  Senator,  loc.,  cit.,  p.  51. 
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11  nous  paraît  probable  que  la  station  debout,  la  marche  prolongée, 
la  fatigue,  produisent  une  gène  dans  la  circulation  veineuse  des  parties 
inférieures  du  corps,  et  que  cette  gêne  est  d’autant  plus  marquée  et  plus 
rapide  que  le  sujet  est  plus  débile  et  plus  affaibli.  La  gêne  circulatoire, 
se  propageant  à tout  le  système  de  la  veine  cave,  amène  forcément  un 
engorgement  passif  du  rein  avec  ralentissement  du  courant  sanguin;  et 
nous  avons  vu  que  c’est  là  la  condition  physique  la  plus  favorable  à la 
filtration  de  l’albumine  à travers  les  membranes  animales  et  à travers 
l’épithélium  rénal  altéré  (1). 

On  peut  répéter  pour  le  coït  ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  fatigue 
musculaire.  Mais  il  convient  d’être  encore  plus  réservé  dans  l’interpré- 
tation des  résultats  fournis  par  l’examen  de  l'urine  émise  après  l’éja- 
culation. L’orgasme  vénérien  produit  en  effet  une  sécrétion  exagérée  de 
toutes  les  glandes  qui  viennent  s’ouvrir  dans  l’urètre.  Cette  sécrétion 
mélange  à l’urine  une  quantité  anormale  de  mucus,  qui  devient  une 
cause  d’erreur,  sur  laquelle  nous  ne  reviendrons  pas.  Mais  il  ne  faut  pas 
oublier,  en  outre,  que  le  lluide  séminal  renferme  une  matière  albuminoïde, 
la  spermatine,  qui  donne  avec  le  ferrocyanure  de  potassium  et  l’acide 
acétique  les  mêmes  réactions  que  l’albumine,  et  la  première  urine  émise 
après  le  coït  doit  souvent  entraîner  une  certaine  quantité  de  liquide 
spermatique.  Bradbury  va  jusqu’à  dire  que  l’albuminurie  de  la  puberté 
ne  reconnaît  d’autre  cause  que  ce  mélange  du  sperme  à l’urine,  ce  qui 
nous  paraît  excessif,  mais  doit  engager  à ne  pas  négliger  cette  source 
d’erreur  (2). 

B.  Albuminurie  alimentaire.  — Dans  un  certain  nombre  de  cas 
d’albuminurie  intermittente,  il  est  noté  que  l’albumine  n’apparaissait 
dans  l’urine  qu’au  moment  de  la  digestion,  l’urine  du  lever  et  l’urine 
du  jour  étant  normales.  Andrew  Clark  dit  avoir  connu  un  jeune  homme, 
chez  lequel  l’albuminurie  fut  constatée  chaque  jour,  pendant  plusieurs 
mois,  mais  seulement  dans  l’urine  émise  après  le  déjeuner,  et  jamais, 
jusqu’à  sa  disparition,  à un  autre  moment  (3).  Rendall  (4)  cite  deux  ob- 


(1)  A la  rigueur,  s’il  citait  réellement  démontré  que  l’albumine  peut  apparaître  sous 
l’influence  de  la  fatigue  dans  l’urine  d’un  sujet  absolument  sain,  le  même  mécanisme 
pourrait  expliquer  cette  albuminurie  transitoire;  nous  savons  en  effet  que  le  ralen' 
tissement  de  la  vitesse  du  sang  modifie  la  nutrition  de  l’épithclium  glomérulaire  et 
détermine  des  altérations  passagères  du  revêtement  cellulaire.  Mais,  cncoie  une  fois, 
rien  n’autorise  à admettre  celte  albuminurie  de  fatigue.  On  peut  aussi  supposer  que, 
chez  un  individu  prédisposé,  des  fatigues  répétées  entretiennent  une  nutrition  v icieuso 
des  cellules  glomérulaires  et  peuvent  devenir,  à la  longue,  1 origine  de  lésions  plus 
graves. 

(2)  Bradbuiiy,  Tlie  Lancet , 1882,  t.  I,  p.  "86. 

(3)  Andrew  Clark,  Iirit.  med.  jauni.,  1884,11,312. 

(4)  Rendall,  Üe  l’album,  aliment.  ( Thèse  Paris),  1883. 
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servations  où  l’albuminurie  apparaissait  clans  les  mêmes  conditions.  L’al- 
bumine n’existait  dans  l’urine  qu’après  les  repas;  elle  était  plus  abondante 
après  le  déjeuner.  L’exercice  musculaire,  les  longues  promenades,  étaient 
sans  intlucnce  dans  ces  cas.  Les  faits  de  ce  genre  sont  beaucoup  plus 
rares  que  les  exemples  d’albuminurie  par  fatigue  musculaire.  Aussi  l’in- 
tluence  de  la  digestion  seule  n’est-ellc  guère  invoquée  comme  cause 
directe  d’albuminurie.  C’est  la  nature  de  l'alimentation  qui  est  surtout 
incriminée.  Les  deux  cas  de  Kendall  ne  peuvent  d’ailleurs  être  donnés 
comme  des  exemples  d’albuminurie  physiologique.  Il  suffit  de  lire  les 
observations  pour  voir  qu’il  s’agit  de  sujets  malades.  L’un  est  pâle,  ané- 
mique, a perdu  sa  liberté  d’esprit  et  son  énergie;  ses  urines  contien- 
nent « un  excès  énorme  d’oxalatcs  qui,  par  le  refroidissement,  se  déposent 
à la  surface  d’une  quantité  considérable  de  mucus  ».  Déplus,  l’albumine, 
qui  avait  fini  par  disparaître  par  la  diète  lactée,  reparut  quelque  temps 
après  dans  le  cours  d'un  eczéma  aigu.  L’autre  se  plaignait  d’une  lassitude 
générale  et  d’une  somnolence  continuelle  ; il  était  devenu  incapable  de 
tout  travail  assidu;  son  attention  ne  pouvait  se  maintenir  sur  aucun 
sujet,  etc.  11  est  difficile  de  regarder  de  pareils  symptômes  comme  des 
indices  de  bonne  santé. 

L’idée  de  l’albuminurie  alimentaire  repose  surtout  sur  les  résultats 
obtenus  par  certains  expérimentateurs,  au  moyen  d’une  alimentation 
exclusivement  albumineuse.  Ici  encore,  il  faut  distinguer  les  expériences 
faites  chez  des  albuminuriques  avérés,  — nous  reviendrons  ailleurs  sur 
ce  point,  — et  les  résultats  observés  chez  des  sujets  en  bonne  santé  ap- 
parente ou  réelle.  Limitée  à ce  dernier  ordre  de  faits,  la  question  se  pose 
ainsi  : l’ingestion  stomacale  de  matières  albuminoïdes  en  excès,  et  en 
particulier  d’œufs  crus,  détermine-t-elle  l’albuminurie  chez  un  individu 
dont  le  rein  est  normal? 

On  a rapporté  un  certain  nombre  de  faits  qui,  au  premier  abord, 
semblent  justifier  i’hypothèse  d’une  albuminurie  alimentaire.  Le  plus  cu- 
rieux est  du  à Christison  (1);  dans  ce  cas,  l’albuminurie  était  consécu- 
tive à l'ingestion  de  fromage  en  excès.  Smith  mentionne  l'observa- 
tion d’un  de  ses  amis,  médecin,  qui  pouvait  produire  chez  lui  une 
albuminurie,  durant  de  huit  à dix  heures,  en  buvant  une  pinte  de 
lait  (2).  Mais,  c’est  surtout  à la  suite  d’ingestion  d’œufs  crus  que  des  albu- 
minuries de  ce  genre  ont  été  observées.  » J’ai  vu,  dit  Cl.  Bernard,  dans 
un  cas,  que  l’ingestion  à jeun  de  six  œufs  avalés  crus  fit  apparaître  l’al- 
bumine dans  l’urine.  Mais  cette  albumine  ne  fut  que  temporaire;  en  exa- 
minant l’urine  deux  à trois  heures  après,  elle  contenait  beaucoup  moins 

(1)  Ciiwstison,  De  Valrophie  granuleuse  des  reins.  Édimbourg,  1839. 

(2)  Smith,  New  York  med.  jour.,  1880. 
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d’albumine;  au  hou t de  cinq  à six  heures,  on  n’en  trouvait  plus  du 
tout  (1).  » Tégart,  en  remplaçant  sa  nourriture  ordinaire  par  des  œufs  à 
la  coque,  vit  bientôt  ses  urines  devenir  albumineuses  (2).  Brown-Séquard, 
s’étant  soumis  pendant  huit  jours  à une  alimentation  composée  exclusi- 
vement d’œufs,  constata,  au  bout  de  cinq  jours,  un  précipité  d’albumine 
dans  ses  urines.  Cette  albuminurie  fut  accompagnée  d’une  grande  fai- 
blesse et  de  vertiges  (3).  Hammond,  dans  les  mômes  conditions,  vit  aussi 
ses  urines  devenir  albumineuses  (4).  Fcrret  rapporte  l’observation  d’un 
pasteur  américain,  soigné  par  G.  Sée,  qui  dépérissait  à vue  d’œil,  ne  pou- 
vait plus  marcher  et  se  disait  anémique-,  ses  urines  renfermaient  de 
l’albumine.  Le  malade,  pour  s’éclaircir  la  voix,  avait  l’habitude  de  man- 
ger deux  œufs  le  matin,  quatre  à son  déjeuner  et  quatre  à son  dîner.  La 
suppression  des  œufs  amena  la  disparition  de  l’albuminurie  (5).  Le  même 
auteur  dit  avoir,  à plusieurs  reprises,  avalé  en  une  fois  dix  blancs  d’œuf 
vers  dix  heures  du  matin  -,  chaque  fois  l’albumine  apparut  dès  le  soir  dans 
les  urines;  elle  ne  disparaissait  complètement  qu’au  bout  de  48  heures. 
Les  œufs  cuits,  pris  à la  dose  de  dix-huit  à vingt-quatre  par  jour,  n’ont 
jamais  déterminé  d’albuminurie.  Noorden  a fait  ingérer  des  œufs  crus  à 
trois  personnes,  dont  l’urine,  plusieurs  fois  analysée,  ne  contenait  pas 
antérieurement  d’albumine.  Un  de  ces  sujets,  après  ingestion  de  dix  œufs 
crus,  eut  le  soir  même  de  l’albumine  et  des  cylindres  dans  l’urine  ; 
le  lendemain,  tout  avait  disparu.  Chez  le  second,  après  ingestion  de  cinq 
blancs  d’œuf,  on  trouva  deux  fois  des  traces  d’albumine  dans  les  quatre 
jours  qui  suivirent.  Chez  le  troisième,  on  ne  constata  ni  albumine  ni 
peptone  (6). 

A ces  observations,  on  doit  en  opposer  d’autres  où  l’alimentation  par 
les  œufs  n’a  pu  déterminer  d’albuminurie.  Stokvis  et  deux  de  ses  amis 
ont  pris  à jeun,  chacun  8 à 10  œufs  crus;  l’albumine  n’apparut  pas  dans 
l’urine.  Dans  une  autre  expérience,  le  même  auteur  a ajouté  à sa  nour- 
riture dix  à douze  œufs  crus  par  jour  pendant  sept  jours.  A aucun  mo- 
ment il  ne  put  déceler  trace  d’albumine  dans  ses  urines  (7).  Griswold  dit 
n’avoir  jamais  constaté  d’albuminurie  à la  suite  d’ingestion  d’œufs 
crus  (8). 

Nous  avons  fait,  de  notre  côté,  quelques  expériences  analogues.  Un  de  nos 

(1)  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  les  liq.  de  V organisme,  1859,  t.  II,  p.  138. 

(2)  Tegart,  Thèse  Paris , 1845. 

(3)  Brown-Séquard,  In  Thèse  cle  Tessier , 1856. 

(4)  Hammond,  Trans.  of  Amer,  med,  Soc.  1857,  et  Journ.  de  phys.,  1858. 

(5)  Ferret,  Etude  sur  un  cas  d’albuminurie  ( Thèse  Paris),  1876. 

(6)  Noorden,  Loc.  cit.  ( Deutsch . Arcli.  f.  Klin.  med.  1886,  Bd  XXXVIII,  p.  206'. 

(7)  Stokvis,  Loc.  cit.  (Journ.  de  Bruxelles,  1866). 

(8)  Griswold,  Loc.  cit.  (Med.  news,  1884,  p.  700). 
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élèves  a avalé  le  matin  à jeun,  vers  six  heures,  six  œufs  crus.  L’urine 
de  chaque  miction,  examinée  avec  les  réactifs  les  plus  sensibles,  n’a  pas 
montré,  pendant  quarante-huit  heures,  le  plus  mince  anneau  d’albumine. 
Quatre  malades,  atteints  de  tuberculose  peu  avancée,  ayant  les  fonctions 
digestives  intactes,  ont  pris,  pendant  huit,  dix  et  quinze  jours,  six  blancs 
d’œuf  par  jour,  sous  forme  d’eau  albumineuse  sucrée.  L’urine  du  jour 
cl  l’urine  de  la  nuit  étaient  recueillies  et  examinées  séparément.  Chez 
trois  de  ces  malades,  il  n’a  jamais  été  possible  de  déceler  la  plus  petite 
quantité  d’albumine.  Un  seul  a présenté  à quatre  reprises,  dans  l’urine 
du  jour,  un. mince  anneau  albumineux.  Ce  malade  était  entré  dans  notre 
service  pour  une  poussée  aiguë  de  tuberculose  fébrile,  et  pendant  plus 
de  trois  semaines  nous  avions  constaté,  par  la  chaleur  et  l’acide  acétique, 
un  faible  nuage  d’albumine  dans  ses  urines.  Cette  légère  albuminurie  avait 
complètement  disparu  depuis  quinze  jours,  quand  il  fut  soumis  au  ré- 
gime albumineux.  Un  autre  malade,  atteint  de  gastrite  ulcéreuse  alcoo- 
lique depuis  huit  mois,  et  ayant  eu  à plusieurs  reprises  des  hématémèses, 
ne  pouvant  supporter  ni  lait,  ni  viande  crue,  fut  nourri  pendant  huit 
jours  avec  des  œufs  crus  ; il  ne  prenait  guère  comme  nourriture  que  des 
bouillons  très  chauds  et  huit  œufs  par  jour.  On  n’avait  pas  constaté 
d’albuminurie  à son  entrée  à l’hôpital  et  pendant  les  jours  qui  précédèrent 
l’alimentation  albumineuse;  on  n’en  constata  pas  davantage  pendant  tout 
le  temps  qu’il  se  soumit  à cette  alimentation  presque  exclusive. 

Si  donc,  chez  certains  sujets,  l’urine  devient  albumineuse  à la  suite  de 
l’ingestion  d’œuf-albumine  en  excès,  cela  ne  peut  être  posé  ni  en  loi 
générale,  ni  en  règle  absolue.  Comment  s’expliquent  les  résultats  positifs? 
Deux  suppositions  sont  vraisemblables  : ou  bien  le  rein  est  antérieurement 
malade,  etune  albuminurie  latente  devient  apparente  par  suite  de  la  super- 
albuminose  sanguine,  consécutive  àl’introduction  dans  le  sang  d’une  quan- 
tité anormale  d’albumine  ; dans  ce  cas,  il  est  très  possible  que  l’albumine  ait 
été  digérée,  peptonisée  et  transformée  dans  le  sang  en  séro-albumine.  Ou 
bien  le  rein  est  normal,  et  l’albumine  introduite  dans  la  circulation  est 
éliminée  comme  corps  étranger  par  le  glomérule  et  détermine  au  pas- 
sage une  altération  épithéliale  qui  laisse  filtrer  l’albumine  du  sang;  dans 
ce  cas,  il  est  de  toute  nécessité  d’admettre  que  l'œuf-albumine  a été 
absorbée  en  nature,  sans  modification  chimique,  c’est-à-dire  sans  digestion 
préalable.  Les  deux  hypothèses  sont  sans  doute  applicables  aux  obser- 
vations que  nous  avons  rapportées. 

L’altération  préalable  du  rein  est  probable  dans  un  certain  nombre  de 
faits,  dans  le  cas  de  Christison,  par  exemple,  où  le  malade  mourut 
brightique;  dans  le  cas  de  C.  Sée,  où  la  gravité  de  l'état  général  ne  per- 
met guère  de  douter  d’une  lésion  rénale  profonde;  dans  le  cas  de  Cl.  ber- 
nard, qui  succomba,  comme  on  le  sait,  avec  tous  les  signes  d’une 
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maladie  des  reins.  Dans  ces  cas,  et  dans  d’autres  sans  doute,  l’alimen- 
tation albumineuse  n’a  pas  déterminé  l’albuminurie,  elle  l’a  seulement 
exagérée,  en  augmentant  passagèrement  la  quantité  d’albumine  eu  cir- 
culation. Nous  retrouverons  ces  faits  quand  nous  étudierons  l'influence  du 
régime  sur  les  albuminuriques  brightiques. 

Quand,  au  contraire,  le  rein  est  sain,  que  se  passe-t-il,  et  comment 
l’albuminurie  se  produit-elle?  Nous. avons  démontré  ailleurs  que  l’idée 
d’une  simple  diffusion  de  l’œuf-albumine  à travers  la  membrane  filtrante 
intacte  est  inadmissible.  Qu’elle  pénètre  dans  le  sang  par  l’absorption 
intestinale  ou  qu’elle  y ait  été  injectée  directement  par  la  jugulaire, 
cette  albumine  étrangère  provoque  en  s’éliminant  une  glomérulite  plus 
ou  moins  marquée.  Ce  que  nous  avons  dit  à propos  des  injections  albu- 
mineuses chez  les  animaux  s’applique  exactement  à l’albuminurie  ali- 
mentaire. Mais  pourquoi,  puisque  tout  le  monde  ne  devient  pas  albumi- 
nuriqueàla  suite  de  l’ingestion  de  blanc  d’œuf,  l’absorption  en  nature  se  fait- 
elle  chez  les  uns  et  ne  se  fait-elle  pas  chez  les  autres  ? Est-ce  seulement  une 
question  de  quantité,  le  suc  gastrique  ne  pouvant  suffire  à peptoniser  la 
masse  d’albumine  introduite  dans  l’estomac?  Cela  est  possible;  mais  nous 
croyons  que  l’albuminurie  ne  se  produit  que  lorsque  l’ingestion  d’œuf- 
albumine  provoque  un  trouble  de  la  digestion  gastro-intestinale.  Ce  trouble 
est  indiqué  dans  les  observations  de  Brown-Séquard  et  Hammond,  où  l’a- 
limentation exclusive  par  les  œufs  s’accompagna  de  vertiges  et  de  fai- 
blesse générale.  Il  est  encore  plus  évident  dans  les  expériences  faites  sur 
les  animaux. 

Cent  centimètres  cubes  d’œuf-albumine  injectés  dans  l’estomac  de  lapins, 
avec  suppression  de  toute  autre  nourriture,  déterminent  constamment 
une  albuminurie,  qui  apparaît  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  après 
l’injection.  Mais,  en  même  temps  que  l’albumine  apparaît  dans  les  urines, 
celles-ci  deviennent  acides  et  donnent  la  réaction  delà  biliverdi  ne  (Stokvis). 
Après  suppression  de  l’alimentation  albumineuse,  l’albuminurie  persiste 
encore  pendant  trois  à quatre  jours.  Chez  les  chiens,  les  effets  sont  les 
mêmes,  mais  moins  prononcés;  l’albuminurie  ne  se  montre  que  du 
sixième  au  septième  jour,  et  la  diarrhée  est  fréquente.  11  est  évident  que, 
chez  ces  animaux,  l’œuf-albumine  agit  comme  un  véritable  irritant  sur 
la  muqueuse  gastro-intestinale,  et  cette  gastro-entérite  se  traduit  par  de 
la  diarrhée  et  de  l’ictère.  Il  serait  même  possible  que  l’albuminurie  fût 
simplement  la  conséquence  de  cette  irritation  intestinale,  car  il  n'est  pas 
besoin  de  dire  que  l’absorption  de  l’œuf-albumine  en  nature  et  son  pas- 
sage dans  le  sang  ne  sont  nullement  démontrés.  Ferret  est  le  seul  obser- 
vateur qui  dise  avoir  constaté  dans  son  urine  la  réaction  de  Bœuf-albu- 
mine. Le  précipité  obtenu  ne  se  dissolvait  qu’incomplètemcnt  dans  un 
excès  d’acide  nitrique.  Il  faut  donc  admettre  que  son  urine  contenait  au 
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moins  1 gramme  d’albumine  par  litre;  car,  d’après  Stokvis  lui-même,  la 
réaction  ne  commence  à offrir  quelque  certitude  qu’à  cette  dose.  Ce  chillre 
paraîtra  sûrement  bien  considérable;  il  n’est  guère  en  rapport  avec  ce 
que  l’on  observe  habituellement  en  pareil  cas.  Car,  pour  qu’aucun  auteur 
n’ait  cherché  à doser  l’albumine  rendue,  il  est  à supposer  que  l’urine 
n’en  contenait  que  des  quantités  non  dosables. 

Nous  conclurons  donc  en  disant  que  l’albuminurie  par  ingestion  d’œufs 
crus  en  excès  ne  se  produit  chez  l’homme  en  bonne  santé  que  consécuti- 
vement à un  trouble  des  fonctions  digestives;  il  est  possible  qu’en  raison 
de  cette  perturbation  gastro-intestinale  une  partie  de  l’œuf-albumine  non 
peptonisée  soit  absorbée  ennature,  et,  par  son  élimination,  détermine  une 
irritation  glomérulaire;  il  est  possible  aussi  que  l’albuminurie  ne  soitque 
la  conséquence  de  l’irritation  gastro-intestinale,  laquelle  sullit,  comme  on 
le  verra,  sous  l’influence  d’agents  autres  que  l’œuf-albumine,  pour  ame- 
ner une  albuminurie  transitoire. 

G.  Albuminurie  consécutive  aux  bains  froids.  — Cette  variété  d’al- 
buminurie a été  signalée  en  1873  par  G.  Johnson  (1).  11  l’a  observée  chez 
des  jeunes  gens,  après  un  bain  froid  de  quinze  minutes  à une  heure. 
L’urine  resta  albumineuse  pendant  quelques  heures  ; le  lendemain  elle 
était  redevenue  normale.  Cette  albuminurie  n’a  rien  de  physiologique,  et 
Johnson  n’a  jamais  songé,  du  reste,  à la  donner  comme  un  phénomène 
normal.  En  supposant  qu’il  ne  s’agisse  pas  le  plus  souvent  de  lésions 
rénales  latentes,  révélées  par  une  modification  brusque  de  la  circulation 
du  rein,  elle  n’est  qu’une  nouvelle  preuve  de  l’action  nocive  du  froid  sur 
cet  organe.  Elle  rentre  dans  la  classe  des  albuminuries  par  irritation  cuta- 
née; nous  aurons  à en  reparler  à ce  propos;  il  est  inutile  d’y  insister  ici 
plus  longuement.  Nous  devons  ajouter  pourtant  que  Pavy  et  Sidney 
Coupland  ont  donné  des  bains  froids  à leurs  malades,  atteints  d’albumi- 
nurie intermittente  ou  cyclique,  sans  réussir  à modifier  le  moment 
d’apparition  de  l’albumine  dans  l’urine. 

0.  Albuminurie  de  la  grossesse.  — La  grossesse  est  un  phénomène 
physiologique;  l’albuminurie  des  femmes  grosses  est-elle  une  albuminurie 
physiologique?  Evidemment  non;  mais  nous  ne  discuterons  pas  ici  cette 
question;  la  grossesse  joue  un  rôle  trop  important  dans  l’étiologie  des 
affections  rénales  pour  ne  pas  lui  réserver  une  place  à part  dans  l’étude 
des  conditions  pathologiques  de  l’albuminurie. 

E.  Albuminurie  de  l'agonie.  — L’urine  sécrétée  dans  les  dernières 
heures  de  la  vie  est  presque  constamment  albumineuse.  Guider  dit  que, 
sur  presque  tous  les  cadavres,  l’urine  prise  dans  la  vessie  renferme  de 

(1)  Johnson,  On  cases  of  temporary  albuminuria  rcsulling  of  colil  balhing  (Clin.  SOC. 
of  London,  uov.  1873,  et  Med.  Times  and  Gaz.,  1873,  t.  Il,  p.  678). 
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l’albumine.  Chez  un  certain  nombre  de  malades  atteints  de  [ditisie  chro- 
nique, nous  avons  examiné  l’urine  émise  naturellement  ou  retirée  par  la 
sonde,  quelques  heures  avant  la  mort  ; l’acide  nitrique  et  la  chaleur  v ont 
toujours  décelé  une  notable  proportion  d’albumine,  tandis  que  les  jours 
précédents  on  n’en  trouvait  pas  trace.  Guider  rapproche  cette  albuminurie 
ultime  des  épanchements  séreux  qu’on  découvre  parfois  dans  le  péri- 
carde, la  plèvre  et  le  péritoine,  et  que  rien  n’avait  fait  soupçonner  la 
veille  de  la  mort.  11  l’explique  par  la  stase  sanguine  et  la  cessation  de 
l’hématose. 

Cette  albuminurie  nous  semble  en  ell'et  l’indice  et  la  conséquence  de 
l'affaiblissement  de  la  vitalité  glomérulaire.  Aux  approches  de  la  mort, 
les  contractions  cardiaques  s’affaiblissent,  la  tension  artérielle  s’abaisse, 
la  circulation  se  ralentit;  l’engorgement  veineux  du  rein  se  traduit  par 
la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire.  Au  contact  du  sang  chargé 
d’acide  carbonique,  l’épithélium  glomérulaire  s’altère  et  laisse  filtrer 
l’albumine;  l’albuminurie  agonique  reconnaît  donc  très  naturellement 
le  même  mécanisme  que  toutes  les  albuminuries  par  ralentissement 
du  courant  sanguin.  Si  l’on  voulait  absolument  décrire  une  albuminurie 
physiologique,  c’est  la  seule  qui  jusqu’à  présent  nous  paraît  justifier  et 
mériter  cette  épithète. 

L’albuminurie  physiologique,  telle  que  la  comprend  Senator,  n’existe 
donc  pas  pour  nous.  Toute  trace  d’albumine  dans  l’urine  indique  l’exis- 
tence d’une  lésion  glomérulaire.  Albuminurie  latente  équivaut  à 
néphrite  latente.  Ce  qui  ressort  de  notre  exposé,  c’est  la  fréquence  de 
cette  albuminurie  et  de  ces  néphrites  latentes,  qui  peuvent  exister  pen- 
dant de  longues  années  sans  amener  de  perturbation  grave  delà  santé  géné- 
rale. Cette  fréquence  va  sans  cesse  croissant  de  l’enfance  à la  vieillesse. 
Tantôt  cette  albuminurie  minima  est  continue,  tantôt  elle  est  intermit- 
tente. Elle  s’exagère  alors  sous  l’influence  soit  de  causes  pathologiques, 
soit  de  simples  modifications  physiologiques  de  la  circulation  rénale. 
Mais  ces  conditions  physiologiques  sont  par  elles-mêmes  incapables  de 
produire  le  passage  de  l’albumine  à travers  le  rein  normal.  Toute  lésion 
glomérulaire  est  l’effet  de  causes  morbides.  On  doit  supposer  que  ces 
causes  agissent  de  deux  façons  : elles  peuvent  déterminer  une  poussée 
aiguë  de  néphrite  légère,  qui  se  localise  ensuite  et  passe  à l’état  chronique, 
sous  forme  de  foyers  de  glomérulo-néphrite  parcellaire;  l’albuminurie, 
dans  ce  cas,  est  le  reliquat  d’une  maladie  aiguë.  Par  un  autre  processus, 
elles  peuvent  agir  d’une  manière  lente,  mais  continue,  altérant  le  filtre 
rénal  pièce  à pièce,  et,  si  cette  action  n’est  pas  enrayée,  elles  conduisent  par 
leur  persistance  à une  des  formes  du  petit  rein  atrophié. 
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Il  est  impossible  d’établir  une  classification  des  diverses  variétés  d’al- 
buminuries, fondée  uniquement  sur  leur  mécanisme  pathogénique.  Nous 
avons  vu  qu’en  fait  ce  mécanisme  se  réduisait  à ces  deux  conditions 
fondamentales  : élimination  par  le  rein  d’une  matière  étrangère  en  cir- 
culation dans  le  sang  ; ralentissement  du  courant  sanguin  au  niveau  du 
bouquet  glomérulaire.  Mais  si  l’analyse  expérimentale  du  phénomène, 
dégagé  de  toute  considération  accessoire,  nous  a conduits  à cette  disso- 
ciation, il  faut  reconnaître  que,  chez  l’homme  malade,  une  pareille  dicho- 
tomie doit  être  tenue  pour  purement  schématique.  Même  au  point  de  vue 
pathogénique,  d’ailleurs,  cette  dissociation  n’est  pas  aussi  absolue  qu’on 
pourrait  le  croire  : dans  les  albuminuries  par  dyscrasie  sanguine,  le 
trouble  circulatoire  suit  de  près,  s’il  ne  précède,  l’action  nocive  de  la 
substance  éliminée  sur  l’épithélium  glomérulaire  ; une  irritation  locale  ne 
peut  en  effet  exister  sans  perturbation  vasculaire,  et  l’axiome,  ubi  irri- 
tcitio,  il/i  Jluxus,  e st  vrai  pour  le  rein  comme  pour  tout  autre  organe. 
D’autre  part,  dans  les  albuminuries  qui  reconnaissent  le  plus  nettement 
une  origine  vasculaire,  dans  l’albuminurie  cardiaque,  par  exemple,  il 
faut  certainement  tenir  compte  non  seulement  de  la  diminution  de  vitesse 
du  courant  sanguin,  mais  aussi  de  la  composition  anormale  du  liquide 
nourricier,  des  principes  excrémentitiels  qui  y sont  retenus  en  excès,  du 
changement  dans  les  proportions  d’oxygène  et  d’acide  carbonique  qui 
résulte  d’une  hématose  vicieuse,  etc. 

Dans  les  conditions  si  variées  et  si  complexes  delà  pathologie  humaine, 
il  serait  donc  illusoire  de  vouloir  baser  sur  ces  données  expérimentales 
une  division  pratique  et  clinique  des  albuminuries,  il  est  préférable 
dégrouper  par  grandes  catégories,  peut-être  arbitraires,  les  différents 
états  morbides  où  la  présence  de  l’albumine  dans  l’urine  a été  cons- 
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tatée,  et  de  chercher  ensuite  à faire,  pour  chacun  de  ces  groupes,  l’appli- 
cation des  notions  pathogéniques  acquises  par  l’expérimentation.  Nous 
ne  tenterons  à cet  égard  aucun  essai  de  classification  nosologique; 
l’ordre  anatomique  suffit  pour  une  étude  de  ce  genre,  en  réservant 
cependant  une  place  à part  pour  trois  groupes  de  maladies,  les  plus 
importantes  dans  l’espèce:  les  maladies  aiguës  parasitaires,  les  maladies 
chroniques  et  les  intoxications. 

1.  — Albuminurie  dans  les  maladies  aigues  parasitaires. 

Ce  groupe  forme  l’ensemble  le  plus  homogène  au  point  de  vue  étiolo- 
gique. 11  comprend  les  affections  qu’on  désignait  autrefois  sous  le  nom 
de  phlegmasies  et  de  pyrexies.  Ces  maladies  ont  toutes  pour  cause  la  fixa- 
tion d’un  parasite  microscopique  sur  un  organe  quelconque  de  l’écono- 
mie, et  la  multiplication  de  ce  parasite  aux  dépens  des  éléments  de  l’organe- 
Ce  sont  des  maladies  parasitaires,  dont  le  parasite  reste  localisé  au  point 
d’implantalion,  ou  tend  à une  diffusion  plus  ou  moins  générale.  Dans 
toutes,  quelles  qu’elles  soient,  l’albuminurie  s’observe  d’une  manière 
presque  constante. 

Regardée  jadis  comme  propre  à la  scarlatine,  signalée  ensuite  dans  la 
lièvre  typhoïde,  puis  dans  diverses  pyrexies,  l’albuminurie  fébrile  est  de- 
venue de  plus  en  plus  fréquente,  à mesure  que  se  généralisait  l’habitude 
d’examiner  les  urines  au  lit  du  malade.  Aujourd’hui,  il  n’est  pas  une 
maladie  aiguë  fébrile  où  le  passage  de  l’albumine  dans  l’urine  n’ait 
été  constaté. 

Mais  on  discute  encore  sur  la  fréquence  du  phénomène.  Même  pour 
la  scarlatine,  on  n’est  pas  d’accord  ; tandis  que  Begbie  n’a  jamais  vu 
manquer  l’albuminurie  chez  les  scarlatineux,  West  dit  ne  l’avoir  obser- 
vée que  treize  fois  sur  quarante-six  malades  (1).  Dans  la  fièvre  typhoïde, 
bien  que  Gubler  ait  péremptoirement  et  avec  raison  affirmé,  il  y a plus 
de  vingt  ans,  la  constance  de  ce  symptôme,  on  voit  Leube  n’indiquer, 
d’après  la  statistique  de  son  élève  Kramer,  que  la  proportion  de  22  0/0  (2). 
Le  même  auteur  ne  donne  que  la  proportion  de  45  0/0  pour  l’albu- 
minuiie  pneumonique.  Mêmes  divergences  pour  les  autres  maladies; 
dans  la  diphtérie,  où  l’albuminurie  a été  indiquée  par  Rayer,  par  Wade, 
de  Birmingham,  sa  fréquence  est  estimée  à 50  0/0  par  G.  Sée,  à 
GG  0/0  par  Empiset  Boucliut,  à 74  0/0  par  Cadet  de  Gassicourt  (3).  Pour 
la  variole,  les  écarts  sont  encore  plus  grands , l'un  dit  avoir  observé 


(1)  Begbie,  Monthly  journal,  1852. 

(2)  Leube  cl  Salkowski,  Loc.  cit.,  p.  360. 

(3)  G.  Sée,  Hall.  Soc.  hôp.,  1857.  — Bouc.hut  et  Ejipis,  Acad,  des  sciences, 
1858.  — Cadet  de  Gassicourt,  Rev.  des  mal.  de  l'enfance , uov.  1884. 
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l’albuminurie  une  fois  sur  onze,  l’autre  quatre  fois  sur  dix-sept,  celui-ci 
quarante-deux  fois  sur  cent  quatorze  cas,  celui-là  cent  vingt  fois  sur 
sept  cent  vingt. 

11  nous  parait  inutile  de  prolonger  cette  énumération  -,  à nos  yeux,  la 
valeur  de  ces  statistiques  est  à peu  près  nulle.  Aucune  ne  répond  à la 
réalité,  et  cela  pour  deux  raisons.  11  est  évident,  d’abord,  que  les  obser- 
vateurs n’ont  pas  tenu  compte  de  l’albuminurie  minima , soit  qu’une 
trop  faible  quantité  d’albumine  leur  parût  insignifiante,  soit  que  des 
réactifs  d’une  délicatesse  suffisante  leur  fissent  défaut.  En  deuxième  lieu, 
il  n’est  dit,  dans  aucun  cas,  que  l’examen  de  l’urine  ait  été  fait  quotidien- 
nement et  d’une  manière  méthodique.  Or,  pour  établir  des  conclusions 
sérieuses  à ce  sujet,  il  ne  suffit  pas  de  rechercher,  comme  on  le  fait  habi- 
tuellement, l’albumine  une  ou  deux  fois  dans  le  cours  de  la  maladie. 
La  recherche  doit  être  pratiquée  chaque  jour,  et  même,  au  besoin,  plusieurs 
fois  par  jour  ; car,  ainsi  que  nous  allons  le  voir,  de  même  que  l’albumi- 
nurie des  maladies  aiguës  est  souvent  peu  abondante,  elle  est  aussi,  dans 
nombre  de  cas,  essentiellement  passagère. 

L’examen  de  l’urine  doit  donc  être  quotidien.  En  outre,  il  ne  faut  pas 
se  contenter  d’un  examen  superficiel.  Il  importe  de  procéder  comme 
nous  l’avons  indiqué  pour  la  recherche  de  l’albuminurie  minima,  c’est- 
à-dire  de  recourir  aux  réactifs  les  plus  sensibles  : l’acide  nitrique  par  le 
procédé  de  Guider,  la  solution  saturée  d’acide  picrique  à chaud,  les  réac- 
tifs de  Tanret,  de  Millard  et  d’Oliver.  Les  résultats  fournis  par  ces  réac- 
tifs doivent  être  contrôlés  les  uns  par  les  autres.  Il  ne  faut  pas  oublier, 
en  effet,  que  les  causes  d’erreur  sont  nombreuses  quand  il  s’agit  d’urines 
fébriles;  que  l’excès  d’acide  urique,  de  mucus,  la  présence  de  peptones, 
de  substances  médicamenteuses,  comme  la  quinine,  peuvent  faire  croire 
à une  albuminurie,  mais  aussi  en  masquer  l’existence. 

Dans  ces  conditions  définies,  nous  basant  sur  plusieurs  centaines  d’exa- 
mens d’urines,  nous  affirmons  que,  passagère  ou  intermittente,  en  pro- 
portion minima  ou  moyenne,  jamais  l’albuminurie  ne  fait  défaut  dans  les 
maladies  aiguës  fébriles,  au  moins  chez  l’adulte.  La  règle  est  peut-être 
moins  absolue  chez  l’enfant  ; nous  manquons  de  données  suffisantes  à 
cet  égard.  Mais  dans  toute  maladie  aiguë  de  l’adulte,  quelles  que  soient 
sa  nature  et  sa  localisation,  pourvu  seulement  qu’elle  ne  reste  pas  à 
l’état  d’ébauche,  on  trouve  constamment,  à un  moment  donné  de  son 
évolution,  de  l’albumine  dans  l’urine. 

A.  Caractères  généraux.  — L’albuminurie  des  maladies  aiguës  pré- 
sente un  certain  nombre  de  caractères  généraux  qui  peuvent  s’accuser 
ou  s’atténuer  suivant  les  cas;  mais  ces  variations,  en  plus  ou  en  moins, 
sont  les  mêmes  pour  chaque  espèce  morbide  ; leur  cause  réside  non  dans 
l’essence  différente  de  la  maladie,  mais  dans  son  intensité. 
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a.  Moment  cl' apparition  et  intermittence.  — L’albumine  apparaît 
dans  l’urine  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie  ; c’est  un  phénomène 
précoce,  un  symptôme  du  début.  Plus  la  maladie  a un  début  brutal  et 
violent,  plus  l’albuminurie,  est  précoce.  Dans  l’accès  de  lièvre  intermit- 
tente, on  la  constate  vers  la  fin  de  l’accès.  Dans  l’érysipèle  et  la  pneu- 
monie, l’urine  devient  albumineuse  dès  le  second  jour;  dans  un  cas  de 
pneumonie,  nous  avons  observé  une  albuminurie  hémorragique  quinze 
heures  après  le  frisson.  Cette  précocité  de  l’albuminurie  est  un  fait  im- 
portant qui  doit  servir  à interpréter  sa  pathogénie. 

Dans  certains  cas,  l’albuminurie  est  continue;  dans  d’autres,  elle  est 
intermittente;  on  la  constate  à certains  jours,  on  ne  la  constate  pas  à 
d’autres. 

b.  Abondance.  — Cette  intermittence  s’observe  de  même  au  point  de 
vue  de  l’abondance  du  précipité  albumineux.  Ce  précipité  peut  avoir  été 
très  abondant  à un  premier  examen,  devenir  ensuite  difficilement  appré- 
ciable, pour  reparaître  plus  tard  très  opaque  et  très  dense.  11  y a là  des 
variations  qui  ne  peuvent  guère  s’expliquer  que  par  des  modifications 
locales  delà  circulation  rénale,  et  qui,  en  tout  cas,  ne  sont  nullement  en 
rapport  avec  la  gravité  ou  la  bénignité  de  la  maladie. 

La  proportion  d’albumine  n’a  aucune  signification  pronostique  directe, 
au  point  de  vue  de  la  marche  ou  de  la  terminaison  de  la  maladie  fébrile 
originelle.  Dans  les  fièvres  typhoïdes  les  plus  graves,  on  peut  ne  trouver 
jusqu’à  la  mort  que  des  traces  d’albumine.  Nous  avons  constaté  des 
proportions  de  4 et  6 grammes  d’albumine  par  litre  dans  des  pneumonies 
et  des  érysipèles  qui  ont  guéri  dans  les  termes  ordinaires.  En  général, 
cependant,  l’intensité  de  l’albuminurie  est  en  rapport  avec  l’intensité  du 
mouvement  fébrile. 

c.  Caractères  de  l’urine.  — Ce  sont  ceux  des  urines  fébriles  : densité 
élevée,  coloration  foncée,  diminution  de  l’eau,  diminution  des  chlorures, 
augmentation  de  l’urée,  de  l’acide  urique  ; augmentation  de  l’indican. 

d.  Constitution  de  l’albumine.  — C’est  l’albumine  du  sérum  qui 
passe  dans  l’urine,  c’est-à-dire  un  mélange  de  sérine  et  de  séro-globu- 
line.  La  proportion  de  globuline  est-elle  plus  forte  que  celle  de  sérine, 
contrairement  à la  règle,  dans  les  albuminuries  fébriles?  C’est  là  un 
point  insuffisamment  étudié.  Nous  avons  montré  les  difficultés  de  cette 
étude;  d’après  Ott,  une  urine  albumineuse  peut,  suivant  qu’elle  est 
très  acide,  faiblement  acide,  ou  neutre,  paraître  renfermer  uniquement 
de  la  globuline,  ou  bien  un  excès  de  globuline,  ou  un  excès  de  sérine. 
Nous  n’avons  jamais,  pour  notre  part,  constaté  une  globulinurie  exclusive, 
même  avec  une  acidité  extrême  de  l’urine.  Mais  nous  avons  prouvé  expéri- 
mentalement que,  selon  que  chez  un  même  sujet  on  augmentait  ou  on 
diminuait  l’acidité  urinaire,  on  augmentait  ou  on  diminuait  de  même 
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la  proportion  île  globuline  par  rapport  à la  sérine.  Or,  dans  les  fièvres, 
l’acidité  de  l’urine  est  toujours  de  beaucoup  au-dessus  de  la  normale.  11 
est  donc  probable  à priori  que,  d’une  manière  générale,  le  procédé  de 
dosage  par  le  sulfate  de  magnésie  indiquera  une  quantité  élevée  de 
globuline  dans  les  urines  fébriles. 

Mais  cet  excès  de  globuline  est-il  relatif  ou  absolu  ? Est-il  uniquement 
dû  à l’acidité  urinaire,  ou  bien  existe-t-il  en  réalité,  après  neutralisa- 
tion de  l’urine?  S'il  est  réel  et  absolu,  est-ce  un  caractère  constant  des 
albuminuries  fébriles?  Ou  bien  le  rapport  est-il  variable  et  en  connexion 
avec  les  modalités  diverses  de  la  maladie?  Ne  faut-il  pas  tenir  compte, 
comme  nous  l’avons  indiqué,  de  l’état  du  sang,  de  la  gravité  de  l’état 
général?  Autant  de  questions  qui  n’ont  même  pas  encore  été  posées,  et 
que  des  recherches  minutieuses  et  persévérantes  pourraient  seules  ré- 
soudre. 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  raison  de  l’acidité  de  l’urine,  on  peut  dire  que 
l’albuminurie  fébrile  parait  constituée  surtout  par  de  la  séro-globuline  ; 
mais  la  sérine  ne  fait  jamais  défaut. 

Faut-il  insister  ici  sur  les  caractères  différentiels  qu’on  a attribués  à 
l’albumine  urinaire  des  maladies  fébriles,  la  rétractilité  et  la  non- 
rétractilité  du  coagulum  (Bouchard),  la  coloration  rosée  ou  rouge  plus  ou 
moins  violacée,  au  contact  de  la  liqueur  cupro-potassique  (Terreil,  Maurel). 
Nous  nous  sommes  déjà  expliqués  à cet  égard.  Le  premier  caractère  n’a 
pas  de  valeur  au  point  de  vue  de  la  différenciation  des  albumines.  Le 
second  indique  seulement  que  dans  les  albuminuries  fébriles,  plus  que 
dans  toute  autre  albuminurie,  l’albumine  du  sérum  est  mélangée  dans 
l’urine  à d’autres  matières  albuminoïdes,  la  propeptone  et  la  peptone. 

e.  Albuminurie  aoee  mueinurie.  — Il  faut  y joindre  la  mucine. 
Le  mucus,  qui  existe  toujours,  comme  nous  l’avons  vu,  à l’état  de  traces 
dans  l’urine  normale,  augmente  dans  toute  urine  fébrile.  Cet  excès  de 
mucus  est  l’indice  d’une  irritation  sécrétoire  des  voies  inférieures 
urinaires,  irritation  qui  peut  aller  jusqu’à  un  véritable  catarrhe  aigu. 
Nous  limitons  trop  arbitrairement  peut-être,  en  général,  cette  irritation 
à la  vessie,  à l’uretère  et  au  bassinet.  Il  est  très  probable  qu’elle  existe 
aussi  au  delà  des  calices,  dans  les  tubes  collecteurs  des  pyramides,  et 
que  les  cellules  cubiques  de  ces  tubes  prennent  part  à la  formation  du 
mucus;  nous  en  avons  la  preuve  dans  la  constatation  habituelle  des 
longs  cylindres  muqueux,  ou  eylindroïdes,  de  Rovida,  et  des  débris  d’épi- 
thélium cubique  que  le  microscope  montre  dans  le  dépôt  des  urines  fé- 
briles. 

f.  Albuminurie  avec  peptonurie  et  propeptonurie.  — La  présence  de 
l’ hémi-al bumose  et  de  la  peptone  a été  signalée  dans  l’urine  d’un  grand 
nombre  de  maladies  fébriles,  d’ordinaire  en  coexistence  avec  l’albumine 
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du  sérum.  Mais,  malgré  les  travaux  de  Gehrardt,  d’Obermuller,  de  Senator, 
de  Maixner  et  de  Jaksch,  il  s’en  faut  que  la  lumière  soit  faite  sur  celte 
question.  On  peut  dire  qu’elle  est  à peine  indiquée  pour  l’hémi-albumo- 
surie  fébrile.  Nous  avons  cité  les  quelques  observations  de  Senator  et  de 
Ter Grigoriantz  (voir  p.  77)  sur  ce  sujet;  il  suffit  de  les  rappeler;  il  est 
impossible  d’en  tirer  la  moindre  conclusion. 

L’histoire  de  la  peptonurie  fébrile  est  un  peu  plus  riche.  Elle 
commence  avec  les  travaux  de  Gehrardt  (l),  qui  signale  dans  l’urine  des 
malades  atteints  de  diphtérie,  de  pneumonie,  de  fièvre  typhoïde, 
l’existence  d’une  substance  albuminoïde  analogue  à la  peptone.  Ober- 
muller  constate  de  même  la  peptôrurie,  associée  à l’albuminurie,  dans  le 
choléra,  la  pneumonie,  le  typhus  abdominal,  la  scarlatine  (2).  Le  procédé 
employé  par  ces  deux  auteurs  pour  rechercher  la  peptone,  précipitation 
par  l’alcool,  est  infidèle,  car  il  ne  leur  permettait  pas  de  se  débarrasser  de 
toute  trace  d’albumine  ; la  preuve,  c’est  que  le  précipité  alcoolique, 
dissous  dans  l’eau,  donnait  un  léger  trouble  par  l’acide  nitrique,  l’acide 
acétique  et  le  ferrocyanure  de  potassium.  Les  analyses  de  Maixner  et  de 
Jaksch,  qui  se  sont  servis  du  procédé  de  Hofmeister,  sont  plus  précises. 
C’est  surtout  dans  la  pneumonie  et  le  rhumatisme  articulaire  aigu  que 
la  peptonurie  fébrile  a été  observée.  Maixner  l’a  notée  7 fois  sur  7 cas 
de  pneumonie  (3),  et  Jaksch  24  fois  sur  29  (4).  Dans  12  cas  de  rhumatisme 
aigu,  ce  dernier  auteur  ne  l’a  jamais  vue  manquer  (5).  Mais,  de  même 
que  pour  la  pneumonie,  ce  n’est  pas  pendant  la  période  d’état  de  la 
maladie  que  la  peptonurie  se  produit;  c’est  au  moment  de  son  déclin. 
Dans  le  rhumatisme,  l’élimination  de  la  peptone  s’établit  dans  les  vingt- 
quatre  heures  qui  suivent  la  disparition  du  gonflement  articulaire,  et 
cesse  au  bout  de  quelques  jours.  Dans  la  pneumonie,  la  peptonurie 
coïncide  avec  l’apparition  du  rôle  crépitant  de  retour  et  la  résolution  de 
l’hépatisation. 

Mais  ces  recherches  ont  besoin  d’être  contrôlées  ; car  la  constance  de 
la  peptonurie  dans  la  pneumonie  est  contestée  par  Salkowski,  qui  dit 
n’avoir  pas  trouvé  de  peptone  dans  la  plupart  des  urines  pneumoniques 
où  il  l’a  recherchée,  et  qui  déclare  que,  loin  d’être  un  phénomène  cons- 
tant, la  peptonurie  pneumonique  ne  peut  même  pas  être  regardée  comme 
un  phénomène  fréquent  (G). 

(1)  Gehrardt,  Ziemssen’s  Arcli.,  1868.  — Voir  p.  216:  Prag.  Vierleljahr .,  1871, 
t.  GX. 

(2)  Orermuller,  Th.  Wurtzbourg,  1873. 

(3)  Maixner,  Prag.  Vierleljahr.,  1879,  t.  CXLUI,  p.  7o. 

(4)  Jaksch,  Zeitsch.  /'.  klin.  Med.,  1883,  t.  VI,  413. 

(3)  Jaksch,  Prag.  mcd.  Wocli.,  1881,  p.  61. 

(6)  Salkowski  et  Leuue,  Zar  Lettre  von  liant.,  p.  368. 
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l'n  autre  groupe  de  maladies  fébriles  où  la  peptonurie  est  habituelle, 
ce  sont  les  affections  suppuratives.  Voici  le  résumé  des  observations  de 
Jalcsch.  11  a constaté  la  peptone  dans  l’urine  : 


Sur  o cas  de  pleurôsio  purulente 4 fois. 

Sur  5 cas  do  méningite  cérébro-spinale S fois. 

Sur  l cas  d’infection  puerpérale 4 fois. 

Sur  20  cas  de  phtisie  cavitaire 20  fois. 


Par  contre,  l’examen  des  urines  lui  a donné  des  résultats  négatifs  à ce 
point  de  vtie  dans  18  cas  de  fièvre  typhoïde,  dans  9 cas  de  fièvre  inter- 
mittente, dans  lü  cas  de  rougeole,  dans  8 cas  de  scarlatine.  Pourtant 
Maixner  dit  avoir  observé  de  la  peptonurie  dans  1 cas  de  fièvre  typhoïde 
sur  3.  Pacanowski  a de  même  trouvé  de  la  peptone  dans  l’urine  25  fois 
sur  36  cas  de  fièvre  typhoïde.  Cette  peptonurie  ne  paraît  avoir  aucun  rap- 
port avec  le  degré  de  gravité  de  la  maladie;  une  seule  fois,  la  fièvre  ty- 
phoïde s’est  terminée  par  la  mort.  Elle  apparaît  au  moment  de  la  période 
de  défervescence  et  cesse  au  moment  de  la  convalescence  ; elle  n’existe 
pas  pendant  la  période  proprement  typhique.  Dans  la  scarlatine,  Paca- 
nowski a encore  observé  de  la  peptonurie,  mais  seulement  au  moment  de 
la  convalescence  (1). 

Les  observations  de  Jalcsch  tendent  à faire  admettre  que  l’élimination 
de  peptone  par  l’urine  est  en  rapport  avec  la  résorption  d’un  exsudât 
inflammatoire,  purulent  ou  fibrineux.  Gehrardt  avait  supposé  que,  sous 
l’influence  de  la  fièvre,  la  nutrition  intime  étant  viciée,  les  peptones 
gastriques  passaient  directement  de  l’estomac  dans  l’urine,  sans  subir 
dans  le  sang  la  transformation  régulière  en  albumine  du  sérum.  Trozzi, 
qui  a constaté  de  la  peptonurie  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’ac- 
couchement, du  deuxième  au  neuvième  ordinairement,  l’attribue  aussi  à 
une  perturbation  de  la  nutrition  générale  sous  l'influence  de  la  puerpé- 
ralité  (2).  Les  recherches  de  Hofmeister  semblent  donner  raison  à l’hypo- 
thèse de  Jalcsch,  en  montrant  la  présence  de  la  peptone  dans  le  liquide  des 
pleurésies  purulentes  et  dans  les  épanchements  de  pus  en  général  (3). 
Pour  le  rhumatisme  aigu,  où  il  ne  peut  être  question  de  résorption  puru- 
lente, on  suppose  que  la  peptone  provient  de  la  destruction  des  leucocytes 
contenus  dans  l’exsudât  articulaire. 

La  peptonurie  fébrile  correspondrait  donc,  au  point  de  vue  pathogé- 
nique, à la  peptonurie  dite  pyogène  par  Jalcsch,  pour  la  distinguer  de  la 
peptonurie  hématogène,  observée  dans  le  scorbut,  l’anémie  pernicieuse, 


(1)  Pacanowski,  Zeilscli.  fur  klin.  Med.,  1883,  Bd  IX,  p.  429. 

(2)  Trozzi,  Peptonurie  puerpérale  [Ann.  univers,  di  med.,  nov.  1883). 

(3)  Hofmeister,  Zeitscli.  f.  Phys.  Chemin,  1880,  t.  IV,  p.  Cl. 
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l’intoxication  pliospliorée,  et  de  la  peptonurie  entérogène  de  Maixner(l). 
Nous  n’avons  pas  besoin  de  dire  queces  vues  sontencorc  fort  hypothétiques, 
et  que  la  signification  réelle  de  la  peptonurie  n’est  pas  nettement  déter- 
minée. Ses  rapports  avec  l’albuminurie  fébrile  demandent  aussi  à être 
précisés.  Gehrardt  dit  l’avoir  vue  précéder  l’apparition  de  l’albumine  ; 
Maixner  et  Jaksch  l’ont  observée  dans  des  cas  et  à des  jours  où  l’urine 
n’était  nullement  albumineuse  ; enfin  elle  coexiste  le  plus  souvent  avec  une 
albuminurie  plus  ou  moins  marquée.  En  tout  cas,  il  est  vraisemblable  que 
l’élimination  de  la  peptone  ne  se  fait  pas  par  le  même  procédé  que  l’exsu- 
dation de  l’albumine  du  sérum;  si  cette  élimination  s’opère  au  niveau  du 
glomérule,  elle  ne  nécessite  pas  une  altération  préalable  de  l’épithélium 
de  revêtement  ; on  peut  supposer  à bon  droit  que  la  grande  diffusibilité 
de  la  peptone  lui  permet  de  dialyser  facilement  à travers  la  membrane 
filtrante,  vivante  et  normale. 

g.  Albuminurie  hémorragique.  — La  règle  est  que  l’albumine  du 
sérum  passe  en  petite  quantité  dans  l’urine  fébrile  ; elle  peut  être  néan- 
moins très  abondante  ; elle  peut  même  coexister  avec  l’issue  du  sang  en 
nature  à travers  les  glomérules.  On  a voulu  faire  de  l’albuminurie  hémor- 
ragique un  phénomène  spécial  à la  scarlatine.  C’est  une  erreur  ; l’albu- 
minurie avec  hématurie  peut  se  rencontrer  dans  toutes  les  maladies  ai- 
guës. Nous  l’avons  observée  plusieurs  fois  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans 
la  diphtérie,  dans  la  pneumonie,  dans  l’érysipèle  de  la  face.  On  dira  sans 
doute  que  le  fait  est  exceptionnel;  mais  il  n’est  pas  plus  commun  dans  la 
période  d’état  de  la  scarlatine.  Tantôt  l’urine  est  couleur  feuille  morte, 
à peine  teintée  par  le  sang,  avec  quelques  globules  rouges  visibles  au 
miscroscope;  tantôt  elle  est  franchement  hémorragique,  d’une  couleur 
rouge  brunâtre  ou  rouge. 

Ici  encore,  pas  plus  que  par  l’abondance  de  l’albuminurie,  le  pronostic 
actuel  de  1a.  maladie  causale  ne  nous  paraît  aggravé  par  la  coexistence 
de  l’hématurie  ; au  moins,  dans  les  cas  dont  nous  avons  été  témoins,  la 
guérison  de  l’affection  primitive  n’a  pas  été  entravée.  Ce  que  l’on  peut  re- 
douter, c’est  la  persistance  d’une  lésion  rénale  et  son  évolution  ultérieure 
vers  un  mal  de  Bright  chronique.  Car  il  est  bien  évident  qu’une  albumi- 
nurie hémorragique  ou  une  albuminurie  abondante  indique  un  processus 
histopathologique  plus  diffus  et  plus  intense  qu’une  albuminurie  lé- 
gère. Même  à ce  point  de  vue,  toutefois,  le  pronostic  n’est  pas  absolu  ; 
car,  dans  deux  cas  de  pneumonie,  dans  un  cas  d’érysipèle,  nous  avons  vu 
l’hémorragie  et  l’albuminurie  disparaître  définitivement,  et  l’urine  redeve- 
nir complètement  normale  (2). 

(1)  Maixner,  Zeitsch.  fiir  hliti.  Med.,  1884,  Bd  VIII,  p.234. 

(2) .  Voir  à l’Appendice,  note  III. 
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11.  Caractères  propres  à quelques  albuminuries  fébriles.  — Il  n existe 
pas  de  différences  essentielles  entre  les  diverses  albuminuries  lébriles, 
entre  l’albuminurie  des  oreillons  et  de  l’amygdalite,  par  exemple,  et  l’al- 
buminurie de  la  pneumonie  ou  de  la  lièvre  typhoïde.  On  peut  observer 
cependant  des  différences  de  détail,  différences  plus  apparentes  que  réel- 
les, et  qui,  au  tond,  nous  paraissent  tenir  moins  à la  cause  première 
môme  qu’à  la  manière  variable  dont  elle  agit  sur  l’organisme.  L’albumi- 
nurie est  ainsi  plus  souvent  abondante  dans  la  diphtérie  et  la  pneumonie 
que  dans  la  rougeole  ou  la  varicelle  ; plus  souvent  intermittente  dans  la 
fièvre  typhoïde  et  le  rhumatisme  aigu  que  dans  la  pneunomie  et  l’éry- 
sipèle; plus  souvent  précoce  dans  les  maladies  à début  brusque  que 
dans  les  maladies  à début  insidieux.  Mais  la  preuve  que  ces  différences 
n’ont  rien  d’essentiel  , c’est  que,  dans  la  varicelle  comme  dans  la  pneu- 
monie, dans  le  rhumatisme  comme  dans  la  diphtérie,  l’albuminurie 
peut  être  assez  abondante,  assez  continue  et  assez  prolongée  pour  faire 
porter  le  diagnostic  de  néphrite  aiguë. 

Nous  ne  pouvons  passer  en  revue  toutes  ces  variétés  d’albuminurie  ; cette 
étude  appartient  plutôt  à l’histoire  de  la  maladie  originelle.  Nous  indi- 
querons seulement  quelques  particularités  propres  aux  principales  d’entre 
elles. 

L’albuminurie  de  la  scarlatine  mérite  en  premier  lieu  une  mention 
spéciale,  aussi  bien  par  les  nombreux  travaux  dont  elle  a été  l’objet  que 
par  les  accidents  graves  qui  en  sont  la  conséquence  fréquente.  Une 
distinction  capitale  est  ici  nécessaire  ; on  comprend  deux  choses  absolu- 
ment différentes  sous  le  nom  d’albuminurie  scarlatineuse  : 1° l’albuminu- 
rie qui  apparaît  au  début  ou  pendant  la  période  d’éruption  ; 2°  l’albumi- 
nurie de  la  convalescence.  La  première  seule  est  une  albuminurie  fébrile, 
analogue  à l’albuminurie  de  la  pneumonie  et  de  la  fièvre  typhoïde.  La 
seconde  est  un  phénomène  d’ordre  tout  différent;  elle  se  relie  sans  doute 
insensiblement  à la  première  ; celle-ci  en  favorise  sans  doute  la  produc- 
tion ; mais  d’autres  causes  interviennent  pour  en  expliquer  la  fréquence 
et  la  gravité.  Elle  est  une  complication  surajoutée  à la  maladie,  et  non, 
comme  l’albuminurie  primitive,  une  manifestation  régulière,  commune  à 
tous  les  processus  fébriles. 

Cette  albuminurie  secondaire  n’est  cependant  pas  propre  à la  scarla- 
tine. Elle  peut  s’observer  dans  la  convalescence  ou  à la  suite  de  toutes 
les  maladies  aiguës,  pneumonie,  diphtérie,  érysipèle,  etc.  En  d’autres 
termes,  toute  albuminurie  fébrile  peut  être  l’origine  d’une  néphrite  ana- 
logue à la  néphrite  scarlatineuse.  Mais  cette  éventualité  grave  est  incon- 
testablement plus  fréquente  dans  la  scarlatine.  C’est  cette  fréquence  qui 
a,  en  quelque  sorte,  spécialisé  l’albuminurie  de  cette  pyrexie  et  lui  a fait 
attribuer  une  gravité  particulière.  Quant  à la  cause  même  de  celte  lïé- 
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qucnce  et  de  cette  gravité,  nous  croyons  qu’il  ne  faut  pas  la  chercher 
ailleurs  que  dans  l’état  du  revêtement  dermique  et  dans  la  perversion  des 
fonctions  cutanées  chez  le  scarlatineux  en  desquamation;  nous  nous  ex- 
pliquerons plus  loin  à ce  sujet. 

Sans  parler  d’autres  analogies,  la  localisation  primitive  du  parasite  sur 
la  gorge  crée  une  grande  affinité  entre  la  diphtérie  et  la  scarlatine.  Mais 
l’albuminurie  diphtéritique  n’a  que  très  rarement  les  conséquences  re- 
doutables de  l’albuminurie  scarlatineuse,  précisément  en  raison  de  l’ab- 
sence des  phénomènes  cutanés  propres  à la  fièvre  éruptive.  On  a cherché  à 
faire  delà  présence  de  l’albumine  dans  l’urine  un  caractère  pronostique  ou 
diagnostique  de  l’angine  diphtéritique.  Ni  le  pronostic  ni  le  diagnostic  ne 
peuvent  faire  fonds  sur  un  pareil  symptôme.  L’albuminurie  la  plus 
abondante  n’empêche  pas  la  diphtérie  de  guérir,  et,  d’autre  part,  non 
seulement  l’angine  couenneuse  simple,  l’angine  herpétique,  mais  l’amyg- 
dalite aiguë  et  la  simple  angine  rhumatismale  ou  catarrhale,  dite  afrigore, 
déterminent  aussi  constamment  l’albuminurie  que  l’angine  de  la  diph- 
térie. Si  cette  affirmation  peut  paraître  hasardée  à certains,  c’est  que  la 
diphtérie  bénéficie,  actuellement,  du  fait  acquis,  tandis  que,  dans  les  au- 
tres variétés  d’angine,  ou  l’on  se  contente  d’un  examen  superficiel  de  l’urine, 
ou  l’urine  n’est  même  pas  examinée.  Que  l’on  recherche  l’albuminurie 
dans  tous  ces  cas  avec  le  même  soin  que  dans  la  diphtérie,  et  on  la  trouvera 
aussi  constante.  Certains  auteurs,  qui  se  sont  avisés  de  cette  recherche 
dans  quelques  faits,  se  sont  empressés  de  créer  une  catégorie  spéciale 
d’angines  avec  albuminurie,  sous  le  nom  d’angines  infectieuses;  si  leur 
observation  eût  été  moins  restreinte,  ils  n’auraient  sans  doute  pas  fait 
d’un  épiphénomène  aussi  commun  un  signe  d’infection  de  l’organisme. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  la  diphtérie,  nous  pouvons  le  dire  pour  la 
pneumonie.  L’albuminurie  existe  dans  toute  pneumonie;  elle  n’a  au- 
cune valeur  pour  le  diagnostic  de  la  nature  de  la  maladie,  et,  quelle  que 
soit  son  intensité,  elle  n’a  aucune  signification  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic delà  lésion  pulmonaire.  Toutes  les  règles  qu’on  voudra  posera  cet 
égard  seront  toujours  démenties  parles  faits.  On  a admis  une  albuminurie 
critique  survenant  au  moment  de  la  défervescence  (Martin  Solon, Bègbie). 
Ceci  s’explique  sans  doute  par  une  insuffisance  d’observation,  l’albumine 
n’ayant  pas  été  ou  ayant  été  mal  cherchée  pendant  la  période  d’état.  Une 
recrudescence  de  l’albuminurie  peut  s’observer  pendant  la  convalescence, 
mais  elle  a alors  la  même  signification  que  pendant  la  desquamation  de 
la  scarlatine;  elle  n’a  rien  de  critique,  et  indique  une  aggravation  plus  ou 
moins  sérieuse  de  la  lésion  rénale.  Tout  au  plus,  si  les  observations  de 
Maixner  et  de  Jaksch  étaient  confirmées,  pourrait-on  admettre  une  pep- 
tonurie  critique.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  c’est  au  moment  de  la  ré- 
sorption de  l’exsudât  alvéolaire  que  la  peptone  apparaît  pendant  quelques 
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jours  dans  l’urine.  Mais  les  résultats  contradictoires  obtenus  par  Salkowski 
ne  permettent  pas  d’accepter  sans  réserves  la  peptonurie  pneumonique. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  peptonurie  serait  de  même, 
d’après  Jakseh,  un  phénomène  à peu  près  constant,  au  moment  de  la 
résolution  des  arthrites  ; et  cette  excrétion  de  peptone  serait  préci- 
pitée par  l’action  du  salicylate  de  soude.  11  est  digne  de  remarque  que 
Gubler  avait  signalé  dans  le  cours  des  rhumatismes  intenses  et  pro- 
longés l’existence  d’une  albuminurie  spéciale,  qu’il  nommait  albumi- 
nurie colliquative  ou  consomptive,  et  qu’il  attribuait  à la  fonte  des 
masses  musculaires.  Le  réactif  employé  par  Gubler,  l’acide  nitrique,  ne 
permet  pas  de  penser  que  la  matière  albuminoïde  décelée  dans  l’urine 
ait  été  de  la  peptone  non  coagulable  par  cet  acide;  c’était  bien  de  l’ai— 
bumine  du  sérum,  et  dès  lors  nous  ne  voyons  aucune  raison  de  donner 
à cette  albuminurie  une  autre  explication  qu’à  toute  albuminurie  fébrile. 
Mais  l’hypothèse  de  Gubler  est  à rapprocher  des  cas  de  peptonurie  rhuma- 
tismale indiqués  par  Jakseh. 

Il  faut  encore  mettre  à part  les  faits  décrits  par  Rayer  sous  le  nom  de 
néphrite  rhumatismale.  Il  s’agit  ici  de  néphrite  d’origine  embolique,  et 
cette  néphrite  se  rattache,  non  au  rhumatisme  directement,  mais  à l’en- 
docardite. Quant  à l’albuminurie  rhumatismale  proprement  dite,  elle 
présente  la  même  constance  et  les  mêmes  caractères  que  les  autres 
albuminuries  fébriles.  A l’époque  où  l’on  cherchait  des  contre-indications  à 
l’emploi  du  salicylate  de  soude,  on  insistait  surtout  sur  les  dangers  du 
médicament  dans  les  cas  où  l’urine  renfermait  de  l’albumine.  A ce  compte, 
le  salicylate  ne  devrait  jamais  être  administré  dans  le  rhumatisme  ; 
indiquer  la  constance  du  phénomène,  c’est  faire  justice  de  cette  contre- 
indication. 

Après  la  scarlatine,  c’est  dans  la  fièvre  typhoïde  que  l’albuminurie,  au 
cours  des  maladies  fébriles,  a été  le  plus  anciennement  signalée  (Gré- 
gorv,  1831).  Mais  on  a diversement  apprécié  la  fréquence  du  phéno- 
mène. Voici  quelques  chiffres  empruntés  à la  thèse  d’A.  Robin,  qui 
donnent  une  idée  du  désaccord  des  auteurs  (l)  : 

Andral,  dans  34  cas,  1 fois  ; 

Becquerel,  dans  38  cas,  8 fois  ; 

Abeille  dans  1/8  des  cas  ; 

Pfeuffer,  1/4  des  cas  graves  ; 

Griesinger,  1 fois  sur  3 ; 

Murchison,  157  fois  sur  549  cas,  soit  28,0  0/0; 

Jaccoud,  d’après  le  relevé  de  282  cas  empruntés  à divers  auteurs, 
32,97  0/0. 


(1)  A.  Rouis,  Essai  d’urologie  clinique  ; la  flevro  typhoïde  (Thèse  de  Paris,  1877). 
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G ii hier,  le  premier,  a donné  l'albuminurie  comme  constante  dans  la 
fièvre  typhoïde,  et  cette  constance  est  confirmée  par  sou  élève  Robin. 
Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  raisons  qui,  d’après  nous,  expliquent 
les  divergences  des  auteurs.  Pour  notre  part,  nous  nous  rangeons  de 
l’avis  de  Gubler  et  de  Robin  ; nous  n’avons  jamais  vu  l’albuminurie  faire 
défaut  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

A quel  moment  l’albumine  apparait-elle  dans  l’urine?  11  est  très  dif- 
ficile de  préciser  ce  point  : d’abord,  parce  que  l’albuminurie  est  souvent 
intermittente;  ensuite,  parce  qu’on  a rarement  occasion  à l’hôpital  d’ob- 
server les  malades  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie.  En  tout  cas,  il 
est  impossible  d’admettre  l’opinion  de  Murchison,  qui  avance  que  l’al- 
buminurie ne  s’observe  jamais  avant  le  16°  jour.  Pour  Griesinger,  dans 
la  majorité  des  cas,  elle  débuterait  dans  le  deuxième  septénaire,  mais 
souvent  aussi  dans  le  premier.  D’après  Gubler  et  Robin,  l’albumine  ap- 
paraît de  très  bonne  heure;  c’est  aussi  notre  opinion.  Dans  huit  obser- 
vations, où  l’urine  a été  examinée  les  2e,  3e,  4e  et  5°  jours  de  la  maladie, 
Robin  ne  l’a  vue  manquer  que  dans  un  cas.  Elle  persiste,  d’une  manière 
continue  ou  intermittente,  pendant  toute  la  durée  de  la  fièvre.  Elle  dispa- 
rait, en  général,  pendant  la  convalescence.  Mais,  comme  dans  la  scarla- 
tine, l'albuminurie  peut  s’aggraver  à cette  période,  s’accompagner  d’œdème 
et  d’anasarque,  indiquer  en  un  mot  le  développement  d’une  véritable  né- 
phrite aiguë. 

Quant  au  pronostic  à tirer  de  l’existence  de  cette  albuminurie,  au 
point  de  vue  de  la  marche  ou  de  la  terminaison  de  la  fièvre,  pas  plus 
pour  le  typhus  abdominal  que  pour  les  autres  maladies  aiguës,  il  n’est 
possible  d’établir  de  règle  absolue.  La  quantité  d’albumine  peut  varier 
depuis  quelques  traces  jusqu’à  3 et  4 grammes  par  litre,  sans  qu’il  soit 
permis  d’en  déduire  aucune  conséquence  certaine.  Sans  doute,  d’une 
manière  générale,  la  proportion  d’albumine  est  plus  forte  dans  les 
cas  graves  ; mais  il  ne  s’ensuit  nullement,  ni  que  l’albuminurie  soit  la  cause 
de  la  gravité  de  la  maladie,  ni  que  la  mort  soit  plus  fréquente  dans  les 
cas  où  l’albuminurie  est  intense.  L’opinion  de  Griesinger  nous  parait  être 
l’expression  assez  exacte  de  la  vérité.  « L’albuminurie  légère  et  de  courte 
durée,  dit  Griesinger,  n’a  aucun  rapport  avec  les  autres  phénomènes  mor- 
bides ; elle  est  sans  influence  sur  le  pronostic.  Lors  d'une  aggravation  de 
nature  quelconque,  l’albumine  augmente  de  nouveau.  L’urine  ne  continue 
très  longtemps  à renfermer  une  grande  quantité  d’albumine,  et  plus  sou- 
vent du  sang,  que  dans  les  cas  graves.  Ces  derniers,  cependant,  peuvent 
se  terminer  par  une  entière  guérison,  sans  retard  considérable.  » 

Nous  signalerons,  en  terminant,  l’albuminurie  du  choléra.  Indiquée 
pour  la  première  fois  en  1828  par  Hermann  (de  Moscou),  elle  n’a  été  vue 
en  France  que  pendant  la  seconde  épidémie  de  1849,  par  Michel  Lévy, 
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Bostan,  Bouchut.  Un  s’accorde  aujourd’hui,  avec  Lehmann  et  Gu  hier, 
à la  regarder  comme  un  symptôme  constant.  D’après  Guider,  qui  en  a 
fait  une  étude  suivie,  peu  considérable  au  début,  l’albuminurie  est  plus 
abondante  dans  la  période  algide  et  diminue  progressivement  durant  la 
réaction,  à moins  que  celle-ci  ne  soi L extrême.  Elle  disparait  totalement 
quelques  jours  après  l’entrée  en  convalescence.  Une  seule  l'ois  sur  92  cas, 
Guider  l’a  vue  persister  et  constituer  une  néphrite  albumineuse  perma- 
nente. 

G.  Pathogénie.  — On  a expliqué  de  bien  des  façons  l’albuminurie  des 
lièvres,  mais  il  est  remarquable  que  l’idée  générale  qui  a inspiré  toutes 
ces  hypothèses,  c’est  le  désir  d’innocenter  le  rein  et  de  rapporter  l’albu- 
minurie à une  altération  de  la  crase  sanguine.  11  ne  semble  pas  aux 
auteurs  que  l’idée  d’une  lésion  rénale  soit  compatible  avec  la  fréquence, 
l’intermittence,  le  caractère  transitoire  des  albuminuries  fébriles.  C’est  le 
même  raisonnement  qui  a conduit  à l’hypothèse  d’une  albuminurie  nor- 
male et  physiologique  ; il  n’est  pas  mieux  fondé  dans  un  cas  que  dans 
l’autre. 

Pour  beaucoup,  d’abord,  l'albumine  trouvée  dans  l’urine  fébrile  n’est 
pas  l’albumine  du  sérum  même  ; c’est  une  albumine  modifiée  par  la  fièvre. 
Gehrardt  avait  supposé  que,  sous  l’action  d’une  chaleur  anormale,  l’albu- 
mine du  sang  subit  une  modification  chimique  qui  la  rapproche  de  l’al- 
bumine cuite  ou  digérée,  de  la  peptone,  et  qui  la  rend  ainsi  plus  dif- 
fusible. D'après  Guider,  les  causes  de  l’albuminurie  fébrile  sont  multiples; 
mais,  d’une  manière  générale,  dans  les  fièvres  de  mauvaise  nature,  il 
admet  que  la  perversion  du  mouvement  nutritif  amène  l’accumulation 
dans  le  sang  de  matières  albuminoïdes  incomplètement  comburées,  ma- 
tières que  le  rein  se  charge  d’éliminer.  Cette  idée  a été  reprise  par  Bouchard 
et  ses  élèves;  pour  Bouchard,  il  y a deux  espèces  d’albuminurie  fébrile  : 
l’une,  dyscrasique,  est  due  à l’excrétion  de  matières  albuminoïdes  pro- 
venant d’une  combustion  incomplète  ou  pervertie;  l’autre,  liée  à une 
lésion  rénale,  est  le  fait  d’une  néphrite  infectieuse,  due  à l’élimination  des 
microbes  pathogènes  par  le  rein.  Cette  simplification  est  ingénieuse,  mais, 
à notre  sens,  posée  en  ces  termes,  elle  est  erronée  ; nous  avons  déjà  dit 
le  peu  de  valeur  du  caractère  donné  par  Bouchard  comme  différentiel 
des  deux  albuminuries,  coagulum  albumineux  rétractile  ou  non  rétractile. 
Quant  à l’élimination  des  microbes  par  le  rein,  nous  verrons  tout  à l’heure 
si  elle  peut  être  considérée  comme  cause  habituelle  de  l’albuminurie  fé- 
brile. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  théories,  il  est  certain  que  dans  les  fièvres,  en 
particulier  dans  la  pneumonie  et  le  rhumatisme,  il  y a élimination  par 
'e  rein  d’une  matière  albuminoïde  différente  de  l’albumine  du  sérum; 
cette  matière  est  de  la  peptone  ou  de  l’hémialbumose.  Mais  c’est  confondre 
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à plaisir  les  mots  et  les  choses  de  dire  que  la  peptonurie  constitue  l'albu- 
minurie fébrile.  L’albuminurie  des  fièvres  consiste  dans  le  passage  de  l'al- 
bumine du  sérum  dans  l’urine,  sérine  et  séro-globuline  ; cette  albumine  du 
sérum  peut  être  mélangée  à une  proportion  variable  de  peptone  ou  de 
propeptone  ; ce  mélange  explique  certaines  réactions  ou  certains  carac- 
tères physiques  qu’on  a attribués  à l’albumine  des  fièvres  et  qui  doivent 
être  rapportés  à la  peptone  ou  à l’hémialbumose.  Mais  ce  mélange  n’au- 
torise pas  à faire  abstraction  de  la  quantité  d’albumine  vraie,  si  faible 
soit-elle,  excrétée  simultanément. 

L’albumine  vraie  se  reconnaît  toujours  à ses  réactions  propres,  diffé- 
rentes des  réactions  communes  aux  autres  matières  albuminoïdes.  Son 
élimination  n’a  ni  la  même  signification,  ni  la  même  pathogénie  que  la 
peptonurie. 

Quelle  est  donc  cette  pathogénie  ? Les  deux  caractères  communs  au 
groupe  de  maladies  dont  nous  nous  occupons  actuellement  sont  la  fièvre 
et  la  présence  de  parasites  morbides  en  un  point  quelconque  de  l’orga- 
nisme. Nous  disons  la  fièvre  et  non  l’hyperthermie,  car  il  n’est  nullement 
nécessaire  que  la  température  du  corps  soit  très  élevée  pour  que  l’albu- 
mine passe  dans  l’urine.  C’est  à l’influence  directe  ou  indirecte  de  la 
fièvre,  ou  à l’action  des  microbes  sur  le  rein,  que  l’albuminurie  a été 
tour  à tour  attribuée. 

Pour  les  uns,  la  fièvre  agit  sur  le  sang  seulement,  en  modifie  la  com- 
position chimique  et  rend  l’albumine  du  sérum  plus  diffusible  ; on  a 
invoqué  successivement  la  diminution  des  chlorures  (Ileller),  l’augmen- 
tation de  l’urée  et  de  l’acide  urique  (Senator),  la  superalbuminose 
(Gubler),  l’élévation  de  la  température  du  sang  (Senator).  Expérimenta- 
lement, chacune  de  ces  diverses  conditions  favorise  la  filtration  d’une 
solution  albumineuse  (1);  mais  nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les 
différences  essentielles  qu’il  est  indispensable  de  maintenir  entre  les 
conditions  qui  favorisent  et  les  conditions  qui  déterminent  le  passage 
de  l’albumine  dans  les  urines  (voir  p.  110).  11  est  possible  que  la  dimi- 
nutiondes  chlorures,  l’augmentation  de  l’urée  et  de  l’albumine,  réchauf- 
fement du  sang,  rendent  plus  facile  la  diffusion  de  l’albumine  du  sérum 
pendant  la  fièvre  ; et,  vu  la  faible  quantité  d’albumine  excrétée  dans 
les  cas  où  tuutes  ces  conditions  sont  réunies,  nous  sommes  peu  portés  à 
faire  une  part  de  quelque  importance,  même  à titre  d’adjuvants,  à cet 
ordre  de  causes;  mais,  en  tout  cas,  il  est  impossible  de  voir  là  la  cause 
effective  de  l’albuminurie  fébrile. 


(1)  Hoppe-Seyler,  Virchow' s Archiv.,  1S56,  Bd  IX,  p.  2-io.  — AA  itticii , Millier' s 
Arclüv.,  1836,  p.  216.  — Nasse,  Marburg.  natur.  Sitzber.,  1856,  n°  S.  — Newmaxa, 
Journ.  of  anal-,  t.  XII,  p.  608,  1877-1878. 
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Pour  d’autres,  c’est  sur  la  circulation  rénale  que  la  fièvre  porte  son 
action  perturbatrice,  et  cela,  soit  par  l’intermédiaire  des  vaso-moteurs,  soit 
par  affaiblissement  direct  de  la  systole  ventriculaire.  Cette  opinion  a été 
émise  dès  1800  par  Korner  (1).  Chacune  de  ces  causes  a pour  consé- 
quence nécessaire  le  ralentissement  du  courant  sanguin  et  la  diminution 
de  la  pression  artérielle,  d’où  un  apport  insuffisant  de  sang  oxygéné  et 
l’altération  trophique  de  l’épithélium  glomérulaire. 

Pour  d’autres  encore,  l'hyperthermie  jouerait  le  rôle  principal,  en 
désorganisant  directement  le  filtre  rénal.  On  sait  en  effet  que  l’hyper- 
thermie  est  une  cause  puissante  de  dégénérescence  graisseuse  pour  les 
éléments  cellulaires  de  tous  les  parenchymes.  Leyden  et  Eckstein  attri- 
buent une  influence  prépondérante  à ce  processus  (2). 

Enfin,  pour  Kannenberg  et  Bouchard,  le  passage  des  microbes  contenus 
dans  le  sang  et  éliminés  par  le  rein  constitue  la  cause  réelle  de 
l’albuminurie  dans  toutes  les  maladies  parasitaires.  Ces  microbes  irritent 
à leur  contact  l’épithélium,  altèrent  la  structure  du  filtre  et  livrent  passage 
à l’albumine  du  sérum,  avec  laquelle  on  les  retrouverait  constamment 
dans  l’urine  (3). 

Il  nous  parait  difficile  de  faire  de  l’hyperthermie  la  cause  générale  et 
habituelle  de  l’albuminurie  des  maladies  aiguës.  11  est  bien  évident  que 
la  stéatose  par  hyperthermie  ne  peut  se  produire  que  progressivement 
et  à la  longue;  d’autre  part,  l’hyperthermie  elle -même  n’est  pas  un 
phénomène  primitif  ; elle  ne  s’établit  d’ordinaire  qu’après  une  certaine 
durée  de  l’évolution  fébrile;  enfin,  elle  manque  dans  un  grand  nombre 
de  maladies  aiguës  parasitaires.  Or,  nous  avons  dit  que  l’albuminurie  est 
un  phénomène  constant  et  précoce  dans  toutes  ces  maladies.  La  dégéné- 
rescence graisseuse  de  l’épithélium  par  hyperthermie  peut  donc  venir 
s’ajouter  aux  causes  déterminantes  de  l’albuminurie  fébrile;  c’est  une 
condition  adjuvante  et  secondaire  ; mais  ce  n’est  pas  la  condition  pri- 
mordiale et  nécessaire. 

Quant  au  rôle  des  microbes,  la  question  est  complexe  et  encore 
extraordinairement  obscure.  L’élimination  rénale  des  microbes  patho- 
gènes, comme  cause  d’albuminurie  et  de  néphrite  dans  les  maladies 
parasitaires,  n’est  nullement  démontrée.  Pour  que  la  preuve  de  la  théo- 
rie fut  faite,  il  faudrait  montrer  l’existence  du  microbe  : 1°  dans  le 
sang;  2°  dans  les  cellules  rénales  ; 3°  dans  l'urine.  Et  il  ne  suffit  pas  de 
dire  qu’on  a trouvé  des  micrococcus  ou  des  bactéries;  if  faut  spécialiser 
ces  micrococcus  ou  ces  bactéries,  par  leurs  caractères  morphologiques  ou 

(1)  Korner,  Alb.  in  akuten  Krank.  (Prag.  Vierteljahr.,  18G0,  p.  1). 

(2)  Eckstein,  Deutsche  med.  Woch.,  1882. 

(•8)  Kannenberg,  Uebcr  neplirilis  bei  Infeclion-krankbeiton  (Zeitsch.für  klin.  Med., 
1880,  t.  I,  Iloft  3). — Bouchard,  Des  néphritesi  nfcctieuses (Rev.de  méd.,  1881,  p.G70).' 
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patliogénicjues  ; il  faut  que  ces  caractères  soient  identiques  pour  les 
parasites  trouvés  dans  le  sang,  les  reins  et  l’urine.  Or,  sauf  pour  le  charbon 
et  les  maladies  pyogéniques,  la  présence  du  microbe  spécifique  n’est  pas 
habituellement  constatée  dans  le  sang  ; quand  on  l’v  a signalée,  c’est 
seulement  au  moment  de  l’agonie  ou  dans  les  derniers  jours  de  la  vie. 

Si  les  premiers  observateurs  admettaient  si  facilement,  il  y a quelques 
années,  l’existence  de  microbes  dans  le  plasma  sanguin,  c’est  qu’encore 
novices  dans  cette  étude  et  se  contentant  de  l’observation  microscopique, 
ils  prenaient  pour  des  parasites  les  granulationsélémentaires  du  sang,  les 
liématoblastes,  les  débris  dissociés  des  plaquettes  de  Bizzozero,  les  défor- 
mations bizarres  subies  par  le  protoplasma  des  hématies;  aujourd’hui 
des  procédés  plus  rigoureux  et  le  critérium  des  cultures  ne  permettent 
plus  les  çrreurs  de  ce  genre. 

Par  contre,  la  présence  de  coccus  et  de  bactéries  dans  l’urine  est 
presque  constante  dans  les  maladies  fébriles,  et  leur  abondance  va  crois- 
sant avec  le  durée  de  la  maladie.  Mais  ces  microbes  proviennent-ils 
forcément  du  sang  par  effraction  rénale,  comme  l'avancent  Kannenberg 
et  Bouchard?  Si  on  nous  les  montrait,  pour  chaque  maladie,  avec  leur 
forme  ou  leurs  caractères  spécifiques,  tels  qu’on  les  trouve  dans  le  foyer 
originel,  nous  ne  pourrions  faire  autrement  que  d’acquiescer  à la  théorie. 
Mais  ce  n’est  pas  le  cas  ; on  signale  simplement  la  présence  de  coccus 
arrondis  ou  de  bactéries  allongées,  sans  autre  caractéristique,  qu’il 
s’agisse  de  pneumonie,  de  lièvre  typhoïde,  de  diphtérie,  de  scarlatine,  etc. 
Bien  plus,  dans  la  lièvre  récurrente,  où  la  forme  du  parasite  est  si 
spéciale,  où  sa  présence  dans  le  sang  est  indiscutable,  Kannenberg  n’a 
jamais  pu  retrouver  les  spirilles  d’Obermeier  dans  l’urine,  sauf  dans  les 
cas  où  existait  de  l’hématurie;  lorsque  l’albumine  seule  passait,  il  ne 
constatait  que  des  micrococcus.  Kannenberg  prétend,  il  est  vrai,  que  ces 
coccus  sont  les  formes  sporulaires  de  la  spirille;  mais  quelle  preuve  en 
a-t-il?  La  culture  seule  pouvait  la  lui  fournir,  et  il  ne  parle  pas  de 
culture. 

On  oublie  trop  facilement,  quand  il  est  question  de  microbes  trouvés 
dans  les  lésions  cutanées  ou  dans  l’urine,  que  toutes  les  parties  de  notre 
corps,  en  communication  ou  en  contact  avec  l’air  ambiant,  recèlent  des 
germes  de  parasites,  qui  n’attendent  qu’une  occasion  favorable  pour  se 
développer  et  se  multiplier.  Or,  cette  occasion,  toute  maladie  aiguë  la 
leur  fournit.  En  modifiant  la  composition  chimique  des  liquides,  eu 
affaiblissant  la  vitalité  cellulaire,  en  diminuant  ou  en  troublant  l'influence 
nerveuse  trophique,  elle  crée  des  conditions  nouvelles  qui  laissent  le 
champ  libre  à la  prolifération  parasitaire.  Même  pour  les  parasites  ani- 
maux, comme  les  pédicule  pubis  ou  capitis,  le  fait  est  d’observation 
commune.  Partout  où  il  existe  normalement  des  microbes  à l’état  de 
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santé,  dans  la  bouche,  le  vagin,  l’intestin,  leur  nombre  s’accroît  d’une 
façon  prodigieuse  sous  l'influence  de  la  maladie. 

L’urine  absolument  normale  ne  contient  pas,  il  est  vrai,  de  germes  de 
ferments,  contrairement  à l’opinion  de  Charlton  lîastian  ; les  expériences 
célèbres  de  Pasteur  le  démontrent  d’une  manière  irréfutable.  Mais  il  n’est 
pas  prouvé  que,  chez  un  grand  nombre  de  sujets,  la  vessie  ne  renferme 
pas  des  germes  de  micro-organismes,  incapables  de  se  développer  dans 
une  urine  acide,  mais  tout  prêts  à pulluler  dès  que  les  modifications  chi- 
miques du  liquide  vésical  leur  offriront  un  milieu  favorable.  En  tout  cas, 
l’urètre  est  une  porte  ouverte  sur  le  milieu  ambiant,  et  le  long  de  ses 
parois,  les  microbes  peuvent,  de  l’extérieur,  en  se  multipliant  et  en  ga- 
gnant de  proche  en  proche,  arriver  jusqu’à  la  vessie.  Là,  ils  trouvent  dans 
l’urine,  modifiée  par  la  maladie,  en  général  neutre  ou  faiblement  acide, 
chargée  en  outre  de  mucus,  un  liquide  très  propre  à leur  conservation  et 
à leur  développement.  C’est  là,  pour  nous,  l’origine  la  plus  habituelle  des 
microbes  que  l’on  trouve  dans  toutes  les  urines  fébriles,  et  qui  n’offrent 
d’autres  caractères  que  ceux  du  ferment  en  chapelet  de  l’urée  ou  des 
diverses  bactéries  de  la  transformation  ammoniacale  et  putride  de  l’urine. 

Enfin,  dans  les  cas  où  les  microbes  ont  été  recherchés  dans  le  paren- 
chyme rénal,  il  faut  distinguer  plusieurs  catégories  de  faits.  Ici  encore, 
la  simple  constatation  de  coccus  ou  de  bactéries  dans  les  tissus  après 
la  mort  ne  peut  avoir  aucune  valeur  démonstrative.  Dans  les  condi- 
tions où  les  autopsies  sont  faites  en  France,  c’est-à-dire  vingt-quatre 
heures  au  moins  après  le  décès,  il  est  à peu  près  impossible,  surtout  si 
le  malade  a succombé  à une  maladie  aiguë,  de  ne  pas  trouver  le  rein 
déjà  envahi  par  les  ferments  de  la  putréfaction.  On  ne  peut  tenir  compte 
que  des  observations  où  la  forme  et  la  localisation  des  parasites  ont  été 
précisées.  Or,  ces  observations  sont  encore  peu  communes.  Ce  qui  ressort 
néanmoins  des  faits  publiés,  c’estque  les  néphrites  parasitaires  se  carac- 
térisent surtout  par  l’entassement,  l’agglomération,  et  par  conséquent  la 
prolifération  excessive  des  microbes  dans  le  tissu  du  rein.  Les  amas 
parasitaires  se  voient  surtout  dans  l’intérieur  des  capillaires  et  des  anses 
glomérulaires,  parfois  dans  le  tissu  cellulaire,  rarement  dans  les  cellules 
même  des  tubuli  ; les  capillaires  en  sont  parfois  distendus,  au  point 
de  devenir  comme  variqueux.  La  conséquence  première  de  ces  véri- 
tables thromboses  bactériennes  est  la  stagnation  du  sang,  l’oblitération 
partielle  des  vaisseaux.  Puis,  suivant  l’espèce  parasitaire  et  ses  propriétés 
morbides,  on  observe  des  effets  différents,  tantôt  la  nécrose  de  coagula- 
tion des  cellules  épithéliales  (Weigcrt),  tantôt  leur  destruction  granulo- 
graisseuse;  dans  d’autres  cas,  la  formation  de  foyers  inflammatoires  au 
pourtour  du  vaisseau  thrombosé,  de  foyers  hémorragiques,  de  véritables 
abcès  miliaires,  de  granulations  tuberculeuses.  Dans  quelques  observations 
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de  néphrite  aiguë,  caractérisée  par  une  anurie  presque  absolue  et  une 
marche  foudroyante,  on  a trouvé  tous  les  éléments  du  rein,  vaisseaux, 
glomérules,  canaliculcs,  farcis  en  quelque  sorte  de  parasites  (Litlen,  Au- 
frecht,  Babès)  (1). 

Mais  nous  sommes  loin  de  posséder  encore  toutes  les  données  néces- 
saires du  problème;  ainsi,  dans  la  diphtérie,  maladie  parasitaire,  où  l’al- 
buminurie est  constante  et  abondante,  ni  Fürbringer,  sur  dix  cas  examinés 
avec  une  technique  rigoureuse,  ni  Fischl,  sur  le  même  nombre  de  cas, 
n’ont  pu  déceler,  ni  dans  les  vaisseaux,  ni  dans  les  cellules,  la  moindre 
apparence  de  microbe  (2),  tandis  qu'OErtel  affirmait  la  présence  constante 
dé  micrococcus  dans  le  rein  des  diplitéritiques.  D’autre  part,  dans  le 
charbon,  les  bactéridies  s’accumulent  dans  les  vaisseaux  glomérulaires 
en  quantité  prodigieuse,  de  même  d’ailleurs  que  dans  les  capillaires  des 
autres  organes,  sans  déterminer,  d’après  Strauss,  aucune  altération  cel- 
lulaire appréciable  (3).  Enfin,  des  micro-organismes,  appartenant  à des 
espèces  différentes,  peuvent  se  multiplier  dans  le  parenchyme  rénal  et  y 
provoquer  des  néphrites  qui  n’ont  pas  de  relation  directe  avec  le  microbe 
de  la  maladie  dominante  (4). 

11  faudra  donc  encore  bien  des  recherches  et  bien  des  controverses 
avant  que  la  lumière  soit  faite  sur  les  néphrites  microbiennes.  En  tout 
cas,  aucun  de  ces  faits  n’autorise  à croire  que  la  simple  élimination  des 
germes  morbides  à travers  l’épithélium  rénal  suffit  à l’altérer  et  à déter- 
miner l’albuminurie.  Nous  pensons  au  contraire  que  la  néphrite  est  la 
conséquence  de  l’arrêt  et  de  la  multiplication  des  microbes  dans  le  paren- 
chyme rénal.  Ces  microbes  peuvent  provenir  des  voies  urinaires  infé- 
rieures, surtout  dans  les  cas  où  l’excrétion  de  l’urine  est  entravée  ; ils 
peuvent  être  apportés  par  les  voies  lymphatiques  ; enfin  la  fréquence  de 
leur  localisation  exclusive  dans  les  anses  glomérulaires  semble  prouver 
que,  dans  la  majorité  des  cas,  ils  arrivent  au  rein  par  la  circulation  san- 
guine. Mais,  dans  ce  dernier  groupe  de  faits,  le  seul  qui  ressortit  à la 
théorie  de  la  néphrite  par  élimination  bactérienne,  la  nécessité  de  l’arrêt 
etde  la  prolifération  sur  place  des  parasites  est  évidente;  nous  avons  dit 
que  ni  le  microscope,  ni  la  culture,  ne  peuvent,  en  général,  démontrer  la 
présence  des  microbes  dans  la  grande  circulation  ; il  faut  donc  suppo- 
ser qu’ils  s’y  trouvent  à l’état  de  germes  et  en  très  petite  quantité. 

(1)  Litten,  Zeitscli.  f.  klin.  Med.,  Bd.  II,  p.  632.  — Cousil  et  Babès,  les  Bacté- 
ries, 1886,  p.  38S.  — Juhel-Renoy,  Arch.  gén . de  méd.,  1887. 

(2)  Furbrixger,  Virchow' s Archiv.,  1883,  Bd’.  91.  — Fisciil,  Zeitsch.  f.  klin.  Méd., 
Bd.  VII,  p.  427. 

(3)  Strauss  cl  Chamberlaxd,  Arch.  phys.,  1883. 

(4)  Babès,  Lésions  aiguës  du  reiu  dues  à la  présence  des  microbes  {Arch.  phys., 
1883). 


DE  L’ALBUMINURIE 


229 


Gomment  admettre  que  le  simple  passage  de  ces  quelques  germes  suffise 
à produire  l’albuminurie  ? 

La  néphrite  parasitaire  n’est  donc  pas  le  résultat  d’un  effort  de  l’or- 
ganisme pour  se  débarrasser  de  produits  nocifs  ; elle  est  la  conséquence 
d’une  localisation  et  d’une  germination  nouvelle  des  parasites  entraînés 
par  le  courant  saiîguin  loin  du  foyer  primitif.  L’altération  des  épithéliums 
de  revêtement  n’est  pas  due  au  traumatisme  déterminé  par  le  passage  des 
microbes  à travers  la  cellule  ; elle  est  le  fait  des  modifications  vasculaires 
et  des  décompositions  chimiques  que  le  microbe  provoque  dans  le  paren- 
chyme du  rein,  comme  dans  tous  les  tissus,  en  s’y  accumulant,  en  y 
proliférant,  en  y vivant. 

On  voit  que  l’albuminurie  parasitaire  ne  peut  être  regardée  comme 
synonyme  d’albuminurie  fébrile.  Les  lésions  produites  par  les  microbes, 
comme  les  lésions  de  l’hyperthermie,  sont  des  lésions  surajoutées,  tar- 
dives, qui  ne  peuvent  expliquer  l’albuminurie  précoce  des  maladies  ai- 
guës. Cette  albuminurie,  à notre  avis,  ne  relève  que  d’un  trouble  nervo- 
vasculaire.  Toute  affection  aiguë  a pour  premier  effet  une  perturbation 
de  la  circulation  générale.  Cette  perturbation,  dont  les  conséquences  sur 
les  autres  organes  se  traduisent  par  différents  symptômes,  céphalalgie, 
insomnie,  diminution  des  secrétions,  etc.,  se  traduit  du  côté  du  rein 
par  le  symptôme  albuminurie.  Nous  avons  vu  avec  quelle  facilité  le 
moindre  trouble  expérimental  de  la  circulation  rénale  détermine  le  pas- 
sage de  l’albumine  dans  l’urine,  et  cela,  par  le  même  mécanisme  in- 
time, que  l’excitation  vasculaire  soit  vaso-constrictive  ou  vaso-dilata- 
trice, c’est-à-dire  par  ralentissement  du  courant  sanguin.  L’albuminurie 
des  maladies  aiguës  est  donc  une  albuminurie  par  stase,  avec  diminu- 
tion de  la  vitesse  et  diminution  de  la  pression  sanguine  ; elle  reconnaît 
le  môme  mécanisme  que  l’albuminurie  cardiaque,  et  l’analogie  des  urines 
cardiaques  et  des  urines  fébriles,  avec  leurs  caractères  communs  de  con- 
centration aqueuse  et  de  haute  densité,  se  trouve  expliquée  par  l’identité 
de  leurs  conditions  pathogéniques.  L’abaissement  de  pression  détermine 
la  diminution  de  l’eau  urinaire;  le  ralentissement  du  courant  amène 
l’altération  trophique  des  épithéliums  glomérulaires  et  l’albuminurie.  Sui- 
vant la  durée  et  l’intensité  de  l’engorgement  vasculaire  et  de  la  gêne  cir- 
culatoire, on  comprend  que  l’albuminurie  sera  plus  ou  moins  persistante, 
plus  ou  moins  abondante.  L’engorgement  peut  aller  jusqu’à  la  rupture 
vasculaire  et  jusqu’à  l’hématurie,  comme  nous  l’avons  vu,  sans  qu’il  soit 
encore  nécessaire  de  faire  intervenir  ni  l’infection  parasitaire,  ni  l’hyper- 
thermie. 

L’infection  microbienne  eti’hyperthcrmie  interviennent  cependant,  mais 
d’une  manière  secondaire;  elles  viennent  compliquer  et  aggraver  les  lé- 
sions dues  aux  troubles  vasculaires.  Le  point  difficile  est  de  reconnaître 
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et  (Ig  pieciseï  dans  cjugIs  cas  et  (Irais  (j u cl] g mesure  cette  aggravation  se 
produit.  Pour  l’Iiyperthermie,  la  question  peut  se  juger  au  moyen  du  ther- 
momètre. Pour  l’infection  microbienne,  l’étude  microscopique"  ou  l’ense- 
mencement de  l’urine  pourrait  peut-être  fournir  des  renseignements  sur 
la  localisation  rénale  des  parasites  ; mais  longtemps  encore  sans  doute  les 
résultats  de  ce  genre  de  recherches  resteront  discutables  et  d’une  inter- 
prétation difficile. 

hn  tout  cas,  nous  nous  refusons  absolument  à admettre  les  conclusions 
formulées  par  Kannenberg  et  Bouchard,  — à savoir  : que  la  présence  de 
microbes  dans  l’urine,  libres  ou  annexés  à des  cylindres  (Bouchard),  ou 
que  l’augmentation  du  nombre  des  microbes  urinaires  (Kannenberg) 
suffit  pour  affirmer  une  néphrite  bactérienne.  Nous  le  répétons,  l’existence 
des  microbes  est  constante  dans  l’urine  fébrile,  en  quantité  minime  d’a- 
bord, en  proportion  sans  cesse  croissante  à mesure  que  la  maladie  se 
prolonge.  Elle  n’est  nullement  en  rapport  avec  une  lésion  parasitaire 
du  parenchyme  rénal,  mais  simplement,  d'après  nous,  avec  le  catarrhe 
des  voies  urinaires  excrétoires  et  l’altération  chimique  de  l'urine, 
devenue  un  milieu  plus  favorable  à la  multiplication  des  germes 
ammoniacaux  et  putrides.  Pour  affirmer  une  localisation  rénale  de  la  ma- 
ladie parasitaire  originelle,  il  faut  constater  dans  l’urine  et  dans  les  cy- 
lindres urinaires  le  microbe  spécifique  même,  c’est-à-dire  le  streptococcus 
de  Fehleisen,  s’il  s’agit  de  l’érysipèle;  le  bacille  de  Gaffky,  s’il  s’agit  de  la 
fièvre  typhoïde;  le  coccus  lancéolé,  s’il  s’agit  de  la  pneumonie, etc.  Or, 
jusqu’à  nouvel  ordre,  nous  tenons  pour  beaucoup  plus  rares  qu’on  ne  l’a 
avancé  les  faits  de  ce  genre. 

D.  Lésions  anatomiques.  — En  fait,  dans  les  maladies  aiguës  para- 
sitaires, on  pourrait  décrire  deux  variétés  d’albuminurie  : l’une  initiale, 
précoce,  d’origine  vasculaire,  c’est  la  véritable  albuminurie  fébrile; 
l’autre  secondaire,  plus  tardive,  surajoutée  à la  première  et  due  à des 
causes  diverses,  et  en  particulier  au  développement,  dans  le  parenchyme 
rénal,  de  micro-organismes,  appartenant  soit  à l’espèce  morbide,  cause  de 
la  maladie  première,  soit  à des  espèces  différentes,  introduites  accidentel- 
lement ou  simultanément  dans  l’économie,  — microbe  du  pus,  de  la  septi- 
cémie, etc.  (néphrite  de  la  fièvre  typhoïde  de  Rayer). 

A ces  deux  variétés  d’albuminurie  correspondent,  dans  une  certaine 
mesure,  deux  types  de  lésions  rénales,  que  nous  décrirons,  d’après  leur 
origine,  sous  les  noms  de  néphrite  aiguë  vasculaire  et  néphrite  aiguë 
parasitaire.  Mais  il  n’y  a pas  de  séparation  tranchée,  ni  même  de  ligne 
de  démarcation  bien  nette  entre  ces  deux  types  anatomo-pathologiques, 
les  lésions  de  la  néphrite  parasitaire  venant  seulement  s’ajouter  aux  lé- 
sions de  la  néphrite  vasculaire. 

1°  Néphrite  aiguë  vasculaire.  — Celle-ci  est  toujours  la  première  en 
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date;  elle  peut  être  très  légère  et  disparaître  sans  laisser  de  traces;  elle 
peut,  tout  en  existant  seule,  sans  complication  de  lésions  bactériennes, 
prendre  une  extension  plus  marquée  et  produire  une  albuminurie  abon 
dante,  et  môme  de  l’hématurie. 

On  comprend  qu’il  est  impossible  de  saisir  à son  début  le  mécanisme 
du  processus  morbide,  la  mort  ne  survenant  pas  à cette  période  de  la 
maladie.  Mais  l’expérimentation  nous  a appris  les  premières  conséquences 
de  toute  perturbation  de  la  circulation  rénale,  qu’il  y ait  anémie  artérielle 
ou  stase  veineuse.  Ces  conséquences  immédiates  sont,  dans  les  deux  cas, 
l’altération  rapide  du  revêtement  glomérulaire,  la  tuméfaction  et  la 
desquamation  de  ses  cellules,  l’apparition  d’un  exsudât  albumineux  dans  la 
cavité  capsulaire.  Dans  le  cas  de  stase  veineuse,  cet  exsudât  est  mélangé  de 
globules  rouges  qu’on  retrouve  dans  les  espaces  intertubulaires  ; il  y a 
formation  de  cylindres  hyalins  dans  les  canalicules,  mais  l’épithélium 
des  tubuli  n’est  pas  altéré,  et  on  ne  constate  pas  d’inflammation  intersti- 
tielle. Dans  le  cas  d’anémie  artérielle,  les  lésions  tubulaires  viennent 
compliquer  les  lésions  glomérulaires;  les  cellules  des  canalicules  sont 
gonflées,  hyalines,  en  partie  fusionnées,  leur  noyau  a disparu  ou  s’est 
fragmenté.  De  par  l’expérimentation,  le  substratum  anatomique  initial 
de  l’albuminurie  fébrile  est  une  glomèrulite  desquamative. 

L’expérimentation  permet  donc  de  juger  en  dernier  ressort  cette  question, 
encore  discutée  par  les  histologistes  qui  ont  étudié  les  lésions  des  reins 
dans  les  fièvres,  à savoir,  si  les  parties  primitivement  intéressées  sont  l’épi- 
thélium ou  le  tissu  interstitiel,  les  vaisseaux  ou  le  glomérule.  Ces  diver- 
gences des  auteurs  sont  telles,  que,  non  seulement  pour  des  maladies 
différentes,  mais  pour  la  même  maladie,  les  uns  font  jouer  le  rôle  principal 
à l’altération  épithéliale,  tandis  que  les  autres  placent  tout  le  processus 
dans  le  tissu  interstitiel. 

Ainsi,  pour  la  néphrite  scarlatineuse,  une  des  plus  étudiées,  Friedlanaer 
admet  trois  périodes  initiales  différentes  : tantôt  c’est  l’épithélium  tubu- 
laire qui  est  d’abord  intéressé  avec  tuméfaction  et  desquamation  de  ses 
cellules;  tantôt  la  lésion  porte  d’emblée  sur  le  tissu  conjonctif,  les  cana- 
licules étant  à peine  modifiés  ; tantôt  enfin  la  glomèrulite  est  l’altération 
primitive  (l).  D’après  Hortolès,  au  contraire,  la  lésion  de  la  néphrite  scar- 
latineuse est  un  œdème  aigu  congestif  du  rein,  avec  infiltration  embryon- 
naire des  espaces  intertubulaires  et  participation  légère  de  l’épithélium 
des  tubes  contournés  (2).  Nous  ne  parlons  pas  des  opinions  plus  anciennes 
qui  faisaient  de  la  néphrite  scarlatineuse  une  néphrite  exclusivement  in- 
terstitielle (Kelsch)  ou  exclusivement  glomérulaire  (Klebs).  Dans  la  dipli— 


(1)  Friedlander,  Forlschr.  (1er  Med.,  1883,  ir  3. 

(2)  Hortoi.ès,  Tli.  Lyon,  1883. 
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térie,  Brault  et  Fischl  décrivent  les  lésions  ordinaires  de  la  glomérulitc, 
avec  endartérite  commençante  et  infiltration  protéique  et  granuleuse 
extrêmement  marquée  des  cellules  tubulaires  (1).  Furbringer,  qui  a étudié 
dix  cas  de  néphrite  diphtéritique,  n’a  observé  les  lésions  glomérulaires 
que  quatre  fois  ; les  lésions  canaliculaires  étaient  constantes.  Il  donne 
donc  la  priorité  à celles-ci  ; mais  il  faut  bien  admettre  que,  dans  les  cas  où 
Furbringer  signale  l’intégrité  des  glomérules,  cette  intégrité  n’était  pas 
absolue,  puisqu’il  y a constaté  la  présence  de  globules  blancs  et  rouges 
dans  la  cavité  capsulaire  (2).  Pour  la  néphrite  de  la  fièvre  typhoïde,  les 
descriptions  sont  encore  bien  plus  discordantes,  et  il  nous  parait  inutile 
d’insister  sur  ces  discussions. 

Ce  qui  nous  paraît  varier  dans  la  néphrite  des  maladies  aigues,  ce  n’est 
pas  le  siège  primitif  du  processus,  c’est  le  sens  ultérieur  de  ce  processus. 
Suivant  la  maladie  première,  suivant  la  période,  suivant  le  cas  particulier 
même,  ce  processus  s’étend  ou  se  localise,  prédomine  sur  les  épithéliums 
ou  sur  le  tissu  interstitiel,  sans  que  le  point  de  départ  ait  changé,  et  sans 
qu’on  puisse  encore  indiquer  les  causes  précises  de  ces  variations. 

En  somme,  on  peut  donner  des  lésions  de  la  néphrite  aiguë  vasculaire 
une  description  d’ensemble  qui,  avec  quelques  différences  de  détail 
suivant  les  cas,  est  vraie  pour  toutes  les  maladies  aiguës.  Le  rein,  à l’œil 
nu,  est  volumineux,  congestionné  ; la  plupart  des  glomérules  deMalpighi 
apparaissent,  sur  une  tranche  verticale,  fortement  hyperhémiés,  sous 
forme  de  points  rouges.  Au  microscope,  un  certain  nombre  de  ces  glomé- 
rules présentent  les  lésions  de  la  glomérulite  aiguë  desquamative,  avec 
exsudât  albumineux  dans  l’intérieur  de  la  capsule,  exsudât  granuleux 
mélangé  de  globules  rouges  ou  de  leucocytes.  Mais  les  lésions  histologiques 
portent  en  outre  sur  tous  les  éléments  du  parenchyme  rénal.  Les  cellules 
des  tubuli  offrent,  d’une  manière  plus  ou  moins  diffuse,  les  altérations  que 
nous  avons  décrites  antérieurement  : tuméfaction  trouble,  infiltration 
granuleuse  et  graisseuse,  état  vacuolaire,  nécrose  de  coagulation.  Dans 
les  espaces  interstitiels,  existe  l’œdème  exsudatif  décrit  par  Renaut  et 
Hortolès,  avec  un  certain  degré  d’infiltration  de  leucocytes  ou  de  cellules 
rondes  (3).  Enfin,  les  vaisseaux  ne  sont  pas  épargnés.  Sans  parler  de  la 
prolifération  des  noyaux  des  capillaires  glomérulaires,  décrite  par  Langhans 
(voir  p.  163),  nous  avons  vu  que  Brault  signale  dans  la  néphrite  diphté- 
ritique une  inflammation  légère  de  l’endartère  ; Fischl,  de  son  coté,  dans 
deux  cas  de  scarlatine,  indique  l’épaississement  de  la  tunique  externe 

(1)  Brault,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la  phys.,  1880,  p.  678.  — Fischl,  Zeitsch.  f. 
klin.  Med.,  Bd  VIII,  p.  427. 

(2)  Fuuhuingek,  Virchow’s  Arcliiv.,  Bd  91,  p.  394. 

(3)  Renaut,  Arc/i.  phys.,  1881,  p.  113.—  Hortolès,  Thèse  citée. — Waller,  Journ.  of 
anatom.,  juin  1880. 
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avec  prolifération  commençante,  la  tunique  interne  étant  intacte  (1)  ; 
Litten  mentionne  également,  dans  les  mêmes  circonstances,  la  dégénéres- 
cence hyaline  de  l’endartère  (2). 

Il  faut  ajouter  encore  à ces  lésions  le  catarrhe  des  tubes  droits  ou  tubes 
collecteurs,  catarrhe  que  l'un  de  nous  avait  décrit  dans  son  Traité  des 
maladies  des  reins  sous  le  nom  de  néphrite  superficielle  (3).  Pierrct  (de 
Lyon)  insiste  sur  cette  inflammation  catarrhale  des  tubes  droits  dans  les 
maladies  fébriles  (4).  Brault  l'a  constatée  dans  la  néphrite  diplitéritique  ; 
Hortolès,  dans  la  fièvre  typhoïde.  Le  catarrhe  des  tubes  droits  est  un 
élément  des  néphrites  dans  les  maladies  aiguës  aussi  constant  que  la 
tuméfaction  ou  la  desquamation  glomérulaire.  A défaut  d’autopsie,  son 
existence  est  attestée  par  la  présence,  dans  le  sédiment  urinaire,  des 
cylindres  épithéliaux  et  des  cylindroïdes,  qui  ne  peuvent  provenir  que  des 
tubes  collecteurs.  Ces  éléments  caractérisent  l’altération  des  canaux 
droits,  comme  l’albuminurie  caractérise  l’altération  du  revêtement 
glomérulaire.  Cette  lésion  est  d’ailleurs  en  rapport  avec  la  tendance 
à l’irritation  catarrhale  de  toute  la  muqueuse  urinaire  dans  les  états 
aigus,  irritation  qui  se  traduit  par  l’augmentation  de  la  proportion  de 
mucus  contenue  dans  l’urine. 

2°  Néphrite  aiguë  parasitaire.  — On  voit  que,  dans  les  maladies  aiguës, 
tous  les  éléments  du  rein,  à un  degré  variable  suivant  les  cas,  se  trou- 
vent atteints  et  lésés.  Si  la  perturbation  de  la  circulation  rénale  est 
l’origine  première  de  l’altération  glomérulaire  et  de  l’albuminurie,  les 
autres  lésions  épithéliales  et  interstitielles  sont-elles  aussi  sous  la  même 
dépendance,  et  la  néphrite  vasculaire  est-elle  aussi  extensive  que  nous 
l'avons  faite  arbitrairement?  Quelle  part  faut-il  faire  dans  la  localisation 
ou  dans  la  gravité  de  ces  lésions,  soit  à l’hyperthermie,  soit  au  dévelop- 
pement des  microbes. 

Nous  avons  dit  qu’il  était  encore  impossible  d’établir  une  ligne  de  dé- 
marcation nette  entre  les  modifications  d’origine  purement  vasculaire 
et  les  altérations  d’origine  bactérienne.  Les  expériences  faites  sur  les 
animaux  montrent  que  la  ligature  passagère  de  l’artère  ou  de  la  veine 
rénale  peut  produire  toutes  les  lésions  que  nous  venons  d'énumérer.  11 
est  donc  permis  de  supposer  que,  dans  certains  cas,  les  troubles  vascu- 
laires sont  seuls  en  cause  et  suffisent  à tout  expliquer.  Mais  il  ne  faut 
pas  oublier  qu’en  réalité  on  n’a  l’occasion  d’étudier  microscopiquement 
que  les  reins  de  sujets  ayant  succombé  à des  formes  graves,  dans  les- 
quelles l’hyperthermie  ou  l’infection  ne  peut  guère  avoir  fait  défaut.  Les 

(1)  Fischl,  Zeilscli.  für  Heilkund , Bd  IV. 

(2)  Litten,  Charité  Annalen , Bd  VII. 

(3)  Lecorché,  Traité  des  maladies  des  reins,  1873. 

(4)  Cité  par  Renaut,  Archiv.  de  plujs.,  1881. 
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lésions  constatées  par  l'histologie  sont  donc  probablement  toujours  d’ori- 
gine complexe.  D’après  ce  que  nous  savons  de  l’action  de  l’hyperthermie 
sur  les  cellules  des  parenchymes,  on  est  en  droit  de  penser  que  les  lésions 
prédominantes  des  tubuli,  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  leur 
épithélium,  dépendent  plutôt  de  l’élévation  de  la  température;  l’infiltration 
embryonnaire  du  tissu  interstitiel  serait  plutôt  en  rapport  avec  l’envahis- 
sement des  espaces  plasmatiques  par  les  parasites  transportés  par  la 
voie  sanguine  ou  par  la  voie  lymphatique.  Mais  aucune  loi  absolue  ne 
peut  être  encore  formulée  à cet  égard. 

Ce  que  nous  savons,  c’est  qu’à  l’œil  nu,  les  reins,  dans  les  cas  où  la 
présence  des  microbes  a été  constatée  dans  le  parenchyme,  sont  hyper- 
trophiés, plus  lourds  qu’à  l’état  normal,  d’une  consistance  mollasse, 
d’une  teinte  gris  jaunâtre,  ponctuée  de  taches  ecchymotiques.  Au  mi- 
croscope, les  lésions  sont  celles  que  nous  avons  décrites  dans  la  né- 
phrite aiguë  vasculaire  : glomérulite,  dégénérescence  épithéliale  des 
tubuli,  infiltration  embryonnaire,  endartérite  légère,  catarrhe  des  tubes 
collecteurs.  Quant  au  siège  précis  et  à la  présence  des  microbes,  il  y a 
encore  fort  peu  de  faits  bien  étudiés.  Les  conditions  dans  lesquelles  se 
font  les  autopsies  en  France,  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  sont 
très  défavorables  à cette  étude.  Quand  on  songe  à la  prodigieuse  rapi- 
dité avec  laquelle  se  multiplient  les  bactéries  dans  le  sérum  sanguin,  il 
est  impossible  de  ne  pas  admettre  que  cet  intervalle  suffit  pour  modi- 
fier la  disposition  réelle,  le  nombre  et  probablement  la  nature  des  mi- 
crobes développés  dans  le  rein. 

Cela  dit,  c’est  surtout  dans  la  cavité  des  vaisseaux,  anses  glomérulaires 
et  capillaires,  que  l’on  voit  les  parasites  amassés  et  accumulés;  tous  les 
observateurs  sont  unanimes  à cet  égard;  on  les  trouve  aussi  disséminés 
dans  le  tissu  interstitiel.  Très  rarement,  on  les  a constatés  dans  l’inté- 
rieur des  canalicules  ou  dans  le  protoplasma  de  cellules. 

Quant  aux  variétés  de  microbes  signalées  dans  le  rein,  leurs  rapports 
avec  l’espèce  cause  de  la  maladie  parasitaire  ne  sont  pas  encore  nette- 
ment déterminés.  C’est  la  disposition  en  zooglées  qui  parait  la  plus 
habituelle,  mais  les  bâtonnets  et  les  coccus,  disséminés  ou  entassés, 
accompagnent  toujours  les  zooglées.  Le  point  à dégager  est  de  savoir  si 
ces  différentes  formes  appartiennent  à l’espèce  morbide  spécifique,  ou  si 
elles  proviennent  d’autres  espèces  développées,  pendant  la  maladie  même 
ou  après  la  mort.  Ce  point  est  très  difficile  à éclaircir,  d’abord  parce 
que  nous  ne  connaissons  pas  la  forme  caractéristique  du  microbe  dans 
un  grand  nombre  de  maladies  parasitaires;  ensuite,  parce  que  la  végé- 
tation, toujours  prépondérante,  des  ferments  de  la  putréfaction  peut 
venir  étouffer  et  faire  disparaître,  avant  le  moment  où  l’étude  histologique 
est  possible,  les  formes  du  microbe  spécifique. 
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C’est  ainsi  que,  pour  la  première  raison,  il  est  difficile  de  tenir  compte 
des  observations  de  Weigert,  qui  dit  avoir  trouvé,  dans  quelques  cas 
de  variole,  des  coccus  arrondis  dans  des  vaisseaux  du  rein  (I),  ou  de 
celles  de  Babès,  qui,  dans  un  cas  de  lièvre  jaune,  a constaté  dans  l’inté- 
rieur des  capillaires  rénaux  des  diplococcus  allongés,  disposés  en  chaî- 
nettes ou  en  amas  (2);  ni  le  microbe  de  la  variole,  ni  celui  de  la  fièvre 
jaune,  ne  sont  en  effet  connus.  11  en  est  de  même  pour  la  scarlatine  ; la 
réalité  du  prétendu  parasite,  décrit  par  Eckhard  dans  l’urine  des  scarlati- 
neux sous  le  nom  de  plax  scindens,  ne  peut  être  regardée  comme  dé- 
montrée ; d’ailleurs,  Friedlander  n’a  pu  trouver  que  très  rarement  des 
microbes  dans  les  reins  scarlatineux  (3). 

Dans  quelques  maladies,  cependant,  le  microbe  spécifique  a été  observé 
dans  les  vaisseaux  du  rein.  Pour  le  charbon,  la  preuve  est  complètement 
faite;  de  même  dans  la  pyohémie  et  dans  toutes  les  suppurations  rénales, 
où  la  présence  du  diplococcus  ou  du  streptococcus  pyogène  est  facile  à 
constater.  Dans  trois  cas  de  fièvre  typhoïde,  Galfky  a trouvé  dans  les 
vaisseaux  du  rein  le  bacille  caractéristique  de  cette  maladie.  Dans  un 
cas  de  néphrite  érysipélateuse,  Gornil  a observé  dans  les  vaisseaux  glo- 
mérulaires le  micrococcus  en  chaînettes  sinueuses,  qu’on  trouve  dans  les 
plaques  dermiques  de  l’érysipèle  (4).  Le  microbe  de  la  pneumonie  a été 
aussi  signalé  dans  le  rein  par  Bozzolo  (5).  Nous  parlerons  plus  loin  du 
bacille  de  la  tuberculose  dans  ses  rapports  avec  la  néphrite.  Par  contre, 
Koch  nie  absolument  la  présence  du  bacille  virgule  dans  les  reins  des 
cholériques  (fi). 


(1)  AVeigert,  Ueber  Pocken  gebilde  in  Parencliym  Organen , etc.,  Breslau,  1873. 

(2)  Babès,  Arch.  pliys.,  1883,  p.  412. 

(3)  Fiuedlander,  Fortschritte  der  Medicin,  1883,  n°  3. 

(4)  Cornil  et  Babès,  les  Bactéries,  1886,  p.  373. 

(5)  Bozzolo,  Centrait,  f.  med.  Wiss,  1883,  n°  13. 

(6)  Il  faut  signaler  ici  un  cerlain  nombre  de  faits  où,  sans  qu’on  puisse  d'ailleurs 
préciser  la  nature  du  parasite,  la  multiplication  rapide  des  bactéries  dans  le  rein 
a été  telle,  qu’elle  a suffi  pour  amener  une  anurie  complète  et  la  mort  en  quelques 
jours.  Une  observation  de  Bamborgcr,  une  autre  d’Aufrecht,  doux  cas  de  Litton 
dont  nous  avons  déjà  parlé,  rentrent  dans  cette  catégorie  des  néphrites,  que  Cornil 
nomme  néphrites  bactériennes  primitives.  Babés  a publié  l'observation  d’une  femme 
de  18  ans  qui,  prise  des  symptômes  d’une  néphrite  a frigore,  mourut  en  quatre 
jours  avec  des  accidents  d’urémie  cérébrale.  Les  reins  présentaient  les  lésions  d'une 
néphrite  aiguë  diffuse;  les  vaisseaux  de  la  substance  corlicalo,  les  glomérulcs,  un 
cerlain  nombre  des  vaisseaux  des  pyramides  étaient  dilatés,  variqueux,  absolument 
remplis  de  petits  bâtonnets  très  courts,  larges,  arrondis  à leur  extrémité.  La  lu- 
mière des  canalicules  situés  autour  des  vaisseaux  était  obstruée  par  des  cellules 
détachées  et  par  les  mômes  bactéries. 

Par  quelle  voie  ont  pénétré  les  microbes  dans  ces  cas?  Viennent-ils  de  l’intestin  par 
les  voies  circulatoires,  ou  bien  de  la  vessie  par  pyélo-népbrite  ascendante?  Est-ce 
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En  résumé,  l'albuminurie  dans  les  maladies  aiguës  est  à la  fois  d’origine 
vasculaire  et  d’origine  parasitaire.  La  part  qui  revient  à chacune  de  ces 
causes  ne  peut  plus  guère  être  précisée  au  bout  de  quelques  jours  de 
maladie.  Au  début,  néanmoins,  on  peut  dire  que  l’albuminurie  est  due 
exclusivement  au  trouble  de  la  circulation  rénale.  Plus  tard,  les  modifi- 
cations déterminées  par  les  troubles  vasculaires  s’aggravent,  sous  la 
double  influence  de  l’iiyperthermie  et  du  développement  des  microbes 
dans  le  rein. 

Si,  anatomiquement,  il  n’est  pas  possible  de  préciser  dans  quelle 
mesure  les  microbes  interviennent  dans  la  production  des  lésions 
rénales,  cliniquement,  il  est  aussi  difficile  de  décider  à quel  moment  ils 
entrent  en  scène  pour  déterminer  l’albuminurie.  Les  caractères  de  l’al- 
buminurie, son  abondance,  n’ont  pas  plus  de  valeur  que  la  présence  ou 
le  nombre  des  microbes  dans  l’urine.  L’abondance  de  l’albuminurie  est 
en  effet  en  rapport  avec  l’intensité  ou  l’extension  des  troubles  circula- 
toires, l’abondance  des  microbes  avec  les  modifications  chimiques  et 
l’altérabilité  de  l’urine  fébrile.  Seule,  la  constatation,  dans  l’urine,  du  para- 
site spécifique  de  la  maladie  originelle  peut  être  regardée  comme  carac- 
téristique de  sa  localisation  dans  le  rein. 

II.  — Albuminurie  dans  les  maladies  parasitaires  chroniques. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis  et  de  l’im- 
paludisme,  qui  représentent  les  types  des  maladies  de  cet  ordre.  Par  leurs 
formes  aiguës,  elles  se  rattachent  aux  affections  parasitaires  fébriles 
dont  il  vient  d’être  question.  Par  leurs  formes  chroniques,  elles  donnent 
lieu,  dans  leur  évolution  prolongée,  à des  altérations  multiples  du  rein, 
qui  expliquent  la  fréquence  de  l’albuminurie,  surtout  dans  la  tuber- 
culose. 

A.  Albuminurie  clans  la  tuberculose.  ■ — Dans  la  tuberculose  aiguë, 
qu’il  s’agisse  de  la  granulie  ou  de  formes  pneumoniques  ou  broncho- 
pneumoniques à caséification  rapide,  l’albuminurie  est  constante  comme 
dans  toutes  les  affections  fébriles.  Elle  est  due  aux  mêmes  causes, 
troubles  vasculaires  d’abord,  localisation  bacillaire  dans  le  rein  ensuite, 
mais  sans  qu’il  soit  plus  aisé  que  dans  les  autres  maladies  parasitaires 
de  déterminer  cliniquement  le  moment  où  se  fait  la  colonisation  rénale 
des  bacilles.  11  faudrait  pour  cela  procéder  à la  recherche  méthodique 

réellement  leur  développement  rapide  qui  est  la  cause  de  la  marche  foudroyante  des 
accidents  ? Celte  anormale  multiplication  n'est-elle  pas  un  phénomène  cadavérique 
favorisé  par  l’altération  profonde  de  l'organe?  Une  réponse  catégorique  a ces 
questions  n’est  pas  encore  possible. 
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des  parasites  dans  les  urines  de  toute  tuberculose  fébrile  avec  albuminu- 
rie, et  l’on  sait  les  difficultés  de  cette  recherche  par  la  méthode  d’Elirlicli, 
môme  quand  il  existe  des  ulcérations  tuberculeuses  de  la  muqueuse 
urinaire. 

Quand  l’autopsie  montre  les  granulations  miliaires  dans  la  substance 
corticale,  le  doute  n’est  pas  permis;  la  néphrite  est  bacillaire.  Ces  gra- 
nulations rénales  sont  très  fréquentes  dans  la  tuberculose  aiguë,  surtout 
chez  l’enfant.  Sur  315  autopsies  d’enfants  tuberculeux,  llilliet  et  Barthez 
ont  trouvé  49  lois  des  tubercules  dans  le  rein,  soit  une  proportion  de 
15,7  0/0  (1).  Sur  30  cas  de  tuberculose  infantile,  nous]  avons  cons- 
taté dix  fois  des  granulations  dans  la  substance  rénale,  soit  33  0/0. 
Chez  l’adulte,  la  fréquence  de  la  localisation  rénale  parait  moindre.  Une 
statistique  de  l’Institut  pathologique  de  Prague  donne  79  cas  de  tuber- 
cules rénaux  sur  1317  autopsies  de  tuberculose  , soit  5,7  0/0  (2). 
Mais  ce  chiffre  n’indique  la  fréquence  de  la  néphrite  tuberculeuse  que 
dans  la  phtisie  en  général,  et  non  dans  la  phtisie  aiguë,  où  la  proportion 
est  certainement  plus  élevée.  D’ailleurs,  l’examen  à l’œil  nu  ne  peut 
suffire  à juger  la  question  de  la  bacillose  rénale.  Les  granulations  peu- 
vent être  tellement  petites,  qu’elles  échappent  même  à une  recherche 
attentive.  En  outre,  l’infection  générale  peut  tuer  avant  que  les  folli- 
cules tuberculeux  aient  pu  s’agglomérer  en  granulations  visibles.  Enfin, 
il  est  probable  que  les  bacilles  peuvent  exister  et  s’accumuler  dans  la 
substance  corticale,  sans  avoir  le  temps  de  provoquer  la  formation  des 
lésions  qui  caractérisent  anatomiquement  leur  développement.  A cet 
égard,  une  observation  de  Durand-Eardel  est  très  instructive.  Dans  un 
cas  de  tuberculose  miliaire  aiguë  du  rein,  Durand-Eardel  a pu  constater 
la  présence  du  bacille  de  Koch  en  amas  serrés  dans  le  bouquet  vascu- 
laire du  glomérule  et  dans  quelques  vaisseaux,  sans  la  moindre  lésion 
anatomique  appréciable  au  voisinage  immédiat  des  parasites.  Dans  d’au- 
tres parties,  on  trouvait  les  bacilles  à la  fois  dans  les  anses  gloméru- 
laires et  dans- l'infiltration  embryonnaire  au  pourtour  du  glomérule. 
Enfin,  en  divers  points,  des  tubercules  plus  avancés  se  voyaient  avec 
leurs  caractères  ordinaires  (3), 

Ce  fait  prouve  que  le  bacille  tuberculeux  s’observe  dans  la  substance 
rénale  avant  toute  lésion  spécifique;  il  prouve  en  même  temps  qu’il  y est 
apporté  par  la  voie  circulatoire,  conclusion  à laquelle  ses  recherches 
expérimentales  avaient  conduit  Baumgarten,  mais  sans  qu’il  lui  eût  été 

(1)  Rilliet  et  Barthez,  Maladies  des  enfants,  t.  III,  p.  852. 

(2)  Pruçj.  Vierleljulir,  1850,  Bd.  1. 

(3)  Durand-Far  i>Et.,  Contribution  à l’élude  de  la  tuberculose  aiguë  du  rein  ( Thèse 
Paris,  1886). 
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possible  démettre  hors  de  doute  la  présence  des  bacilles  dans  l'intérieur 
des  vaisseaux  (I). 

L’albuminurie  de  la  tuberculose  aiguë  est  donc  bien  une  albuminurie 
de  même  ordre  et  de  même  nature  que  les  albuminuries  des  maladies 
aiguës  parasitaires  (2).  En  est-il  de  môme  dans  la  tuberculose  chronique, 
dans  la  phtisie  pulmonaire  commune?  Certainement,  il  est  possible  que 
desbacillcspénètrentparles  veines  pulmonairesdarislacirculation  générale 
et  viennent  se  localiser  dans  les  reins.  C’est  une  recherche  à faire.  Mais, 
en  supposant  ce  mécanisme  vrai  et  démontré  dans  quelques  cas,  ce  serait 
une  erreur  de  vouloir  le  généraliser  à l’interprétation  de  toutes  les  albu- 
minuries observées  chez  les  phtisiques. 

La  fréquence  de  l’albuminurie  dans  la  phtisie  chronique  est  très  grande. 
Sur  97  tuberculeux  atteints  de  lésions  variables  en  étendue  et  en  pro- 
fondeur, nous  avons  trouvé  45  fois  de  l’albumine  dans  l’urine,  soit  une 
proportion  de  47,5  0/0.  Mais  ce  chiffre  ne  peut  donner  qu’une  idée  approxi- 
mative de  la  fréquence  du  phénomène  dans  la  phtisie.  Nous  croyons,  pour 
notre  part,  que,  pour  chaque  cas  envisagé  individuellement,  l’albuminurie 
est  constante  à un  moment  ou  à l’autre  de  l’évolution  de  la  maladie. 
Sur  nos  45  tuberculeux  albuminuriques,  2 seulement  présentaient  les 
symptômes  de  la  maladie  de  Bright  et  succombèrent  aux  accidents  dus  à 
la  néphrite.  L’albuminurie  de  la  phtisie  chronique  est  habituellement 
transitoire  ou  intermittente  et  peu  abondante.  Elle  est  cependant  appré- 


(1)  Baümgarten,  Tuberculose  expérimentale , Berlin,  1885. 

(2)  Comme  dans  la  lièvre  typhoïde  ou  la  pneumonie,  cetle  albuminurie  se  confond 
dans  l’ensemble  dos  phénomèues  généraux  de  la  maladie,  et  le  diagnostic  de  la  locali- 
sation rénale  des  bacilles,  l’appréciation  du  moment  où  la  néphrite  fébrile  devient 
néphrite  parasitaire  est  aussi  impossible  dans  la  tuberculose  miliaire  que  dans  les 
autres  affections  aigues.  Mais,  de  même  aussi  que  dans  ces  maladies,  il  existe  descas 
oit  la  néphrite  bacillaire  aiguë  prend  une  telle  intensité  que  les  symptômes  rénaux 
attirent  forcément  l’attention  et  dominent  presque  la  scène  morbide.  Une  des  obser- 
vations les  plus  remarquables  de  ce  genre  a été  publiée  par  Colin  (Gaz.  hebd.,  1873, 
p.  39). 

Un  soldat,  âgé  de  20  ans,  atteint  de  phtisie  chronique,  fut  pris  soudainement  de 
violentes  douleurs  lombaires  accompagnées  d’une  fièvre  intense.  Le  lendemain,  ces 
douleurs  étaient  telles  qu’elles  arrachaient  des  cris  au  malade;  les  muscles 
lombaires  étaient  contracturés  et  d’une  extrême  sensibilité  à la  pression.  Il  y 
avait  une  lièvre  élevée;  les  urines  présentaient  les  caractères  des  urines  fébriles. 
Trois  jours  après,  méningite  aiguë,  mort  en  quatre  jours.  A l’autopsie,  lésions  pul- 
monaires anciennes,  avec  éruption  récente  de  granulations  miliaires;  méningite  aiguë; 
granulations  analogues  criblant  la  rate.  Les  reins  étaient  remarquablement  hyper- 
trophiés, la  capsule  s’enlevait  facilement;  à la  surface  du  rein,  nodules  jaunâtres  de  la 
grosseur  d’une  tôle  d’épingle,  accumulés  en  deux  places,  sous  forme  de  plaques  de  la 
grandeur  d’une  pièce  de  deux  francs.  A la  loupe,  nombre  immense  de  ces  granula- 
tions disséminées  dans  la  substance  corticale.  On  calcula  que  chaque  rein  en  con- 
tenait de  300  à 400. 
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ciable  par  la  chaleur  et  l’acide  acétique  dans  la  plupart  des  cas;  8 fois 
seulement  sur  45,  la  quantité  d’albumine  était  minima  et  ne  pouvait 
être  décelée  que  par  le  réactif  de  M illard  et  la  méthode  de  contact  sous 
forme  d’un  mince  anneau  blanchâtre. 

Cette  fréquence  de  l’albuminurie  chez  les  phtisiques  s’explique  facile- 
ment, si  l’on  songe  que  presque  toutes  les  causes  de  l’albuminurie  transi- 
toire se  trouvent  réunies  chez  ces  malades  : troubles  digestifs,  diarrhée, 
poussées  d’inflammation  aiguë,  troubles  vasculaires  d’origine  fébrile  ou 
par  gène  circulatoire,  etc.,  aucun  n’échappe  à quelqu’une  de  ces  per- 
turbations dont  le  retentissement  sur  le  rein  a pour  effet  le  passage  de 
l’albumine  dans  l’urine.  Et  nous  ne  parlons  pas  de  la  néphrite  caséeuse 
primitive  et  de  la  pyélo-népbrite  ascendante  tuberculeuse  d’origine  vési- 
cale, qui  ont  une  symptomatologie  spéciale. 

En  général,  cette  albuminurie  reste  à l’état  d’épiphénomène,  sans  in- 
fluence sur  la  marchedela  lésion  pulmonaire.  Mais,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  ces  atteintes  répétées,  portées  au  fonctionnement  du  filtre  rénal, 
aboutissent  à des  lésions  permanentes  plus  ou  moins  étendues  et,  dans 
une  proportion  difficile  à préciser,  à un  véritable  ensemble  brightique.  La 
dégénérescence  amyloïde  accompagne  ordinairement  ces  lésions  rénales. 
Nous  reviendrons  ailleurs  sur  les  rapports  de  la  phtisie  etde  la  maladie  de 
Bright  avec  infiltration  amyloïde.  Disons  seulement  ici,  pour  donner  une 
idée  de  la  fréquence  de  cette  dégénérescence,  que  sur  133  autopsies  de 
phtisiques,  où  elle  a été  recherchée  à l’aide  de  la  réaction  iodée,  Williams 
l’a  trouvée  69  fois,  soit  52  fois  0/0  (l). 

B.  Albuminurie  clans  la  syphilis.  — L’albuminurie  syphilitique  n’est 
pas  encore  une  notion  courante.  On  ne  la  décrivait,  il  y a peu  d’années, 
que  dans  la  période  tertiaire,  et  encore  ctait-ce  surtout  la  cachexie  qu’on 
incriminait,  comme  cause  de  dégénérescence  amyloïde,  plutôt  que  la  sy- 
philis même,  dont  l’influence  directe  n’était  admise  que  lorsqu'il  existait 
des  gommes  dans  le  rein.  Mais  la  plupart  des  auteurs  sont  muets  sur 
l'albuminurie  de  la  période  secondaire.  Il  semble  douteux,  dit  Roberts  dans 
son  récent  traité  des  maladies  des  reins,  que  le  poison  syphilitique  puisse 
produire  un  mal  de  Bright  aigu;  et  il  regarde  comme  de  simples  coïnci- 
dences les  cas  de  néphrite  aiguë  attribués  à la  syphilis  (2).  Mais  il  ne  faut 
pas  oublier  qu’on  disait  autrefois  la  môme  chose  de  l’hépatite  ou  de  l’en- 
céphalite syphilitique,  qu’on  n’est  plus  guère  tenté  aujourd’hui  d’expliquer 
par  des  coïncidences  fortuites. 

La  vérité  est  que  l’albumiÉe  n’est  pas  recherchée  d’habitude  dans 
l’urine  des  sujets  qui  viennent  consulter  pour  des  accidents  secondaires. 

(1)  Williams,  Brit.  med.  journ.,  1883,  II,  p.  1224. 

(2)  Roberts,  Urinary  and  rénal  diseuses,  1885,  p.  508. 


240 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


Ou  n’examine  l’urine  que  lorsque  des  phénomènes  graves,  comme  l’œdème, 
forcent  pour  ainsi  dire  l’attention,  et  le  fait  est  dès  lors  publié  comme  un 
cas  exceptionnel.  11  n’en  serait  peut-être  pas  ainsi  si  l’albuminurie  était 
recherchée  méthodiquement  dans  la  syphilis  secondaire,  comme  dans  la 
fièvre  typhoïde  par  exemple,  et  non  pas  une  fois  par  hasard,  à l’entrée 
du  malade  à l’hôpital,  mais  d’une  manière  répétée  et  régulière.  Cette  étude 
ne  peut  être  faite  que  dans  les  services  spéciaux  affectés  aux  syphilitiques. 
Si  elle  montrait,  comme  nous  en  sommes  convaincus  d’après  l'examen  de 
quelques  faits,  la  fréquence  de  l’albuminurie  légère  au  moment  de  l’appa- 
rition de  la  roséole  et  des  plaques  muqueuses,  on  serait  moinssceptique  à 
l’égard  des  observations  de  néphrite  syphilitique  précoce  publiées  par  Per- 
roud,  Descoust,  Drysdale,  Wagner,  Barthélemy,  Negel  (1).  Ces  faits  appa- 
raitraientalors  dansleur  véritable  jour,  non  comme  des  exemples  de  coïn- 
cidence, mais  comme  l’expression  d’une  action  maxima  de  la  syphilis  sur 
le  rein. 

Une  des  deux  observations  de  Perroud  nous  parait  éminemment  carac- 
téristique. Un  homme  de  22  ans,  matelassier,  prend  un  chancre  induré, 
suivi  rapidement  de  boutons  aux  bourses,  au  fondement  et  sur  la  peau,  d’an- 
gine. Deux  mois  après  le  chancre,  il  entre  à l'hôpital  avec  une  anasarque 
datant  de  quelques  jours.  On  constate  des  plaques  muqueuses  aux  bourses 
et  à l’anus,  quelques  plaques  ulcérées  sous  la  langue  et  sur  les  amygdales, 
des  croûtes  dans  les  cheveux,  des  plaques  cuivrées  sur  la  poitrine  et  une 
éruption  papuleuse  généralisée.  La  face  est  pâle  et  bouffie,  l’anasarque 
occupe  les  membres  inférieurs  et  les  parois  abdominales.  Les  urines  sont 
très  colorées  et  contiennent  une  quantité  considérable  d’albumine;  rien 
au  cœur;  pas  de  fièvre.  Le  malade  succombe  un  mois  après  à des  acci- 
dents pulmonaires.  On  trouve  à l’autopsie  des  reins  gros,  mous,  tachetés, 
présentantles  lésionsde  la  néphrite  aiguë,  sans  traces  delésionsanciennes. 
Comment  se  refuser  à admettre  le  rapport  de  cause  à effet  entre  la  syphilis 
et  ces  lésions  rénales?  On  n’hésiterait  pas  si  les  symptômes  albuminu- 
riques étaientsurvenus  à la  suite  d’une  scarlatine  ou  d’une  fièvre  typhoïde. 
11  n’y  a pas  de  raison  sérieuse  pour  conclure  autrement  à l’égard  de  la 
syphilis. 

Les  observations  publiées  depuis  par  Drysdale,  Wagner,  et  en  France  par 
Barthélemy  et  Negel,  sont  pour  ainsi  dire  calquées,  au  point  de  vue 
symptomatique,  sur  le  premier  fait  de  Perroud.  La  terminaison  seule  dif- 

(1)  Perroud,  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  188",  p.  lia. — Descoust,  Th.  Paris , 1S78. 
— Drysdale,  Prit.  med.  journ.,  1879.  — Wagner,  Üeutsch.  Archiv.  für  klin.  Med., 
1880,  et  Morbus  Brightii,  1882.  — Barthélémy,  Ann.  de  donnât.,  1881.  — Negel,  TA. 
Paris,  1882.  — Voir  aussi,  sur  ce  sujet,  Bukmann,  Deutsche  med.  Woch.,  1880,  n°4.  — 
Martinet,  Franc,  med.,  déc.  188JL.  — Coiiadon,  Th.  Paris,  1882. — Mauriac,  Arch.  de 
méd.,  oct.  1880. 
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fère.  La  guérison  est  en  effet  la  règle.  Cette  guérison  est-elle  absolue  ? 
En  d'autres  termes,  l’albuminurie  syphilitique  précoce  peut-elle  devenir 
l’origine  d'une  néphrite  chronique,  aboutissant  au  mal  de  Iîright?  Tout  porte 
à croire  qu’il  peut  en  être  ainsi;  mais  les  observations  sont  encore  trop 
peu  nombreuses,  et  les  malades  n’ont  pas  été  suivis  assez  longtemps,  pour 
qu’une  preuve  péremptoire  vienne  corroborer  cette  supposition  extrême- 
ment probable. 

Nous  admettons  donc,  avec  le  professeur  Fournier,  et  d’après  les  faits 
cités  plus  haut,  l’existence  d’une  néphrite  aiguë  contemporaine  de  la  sy- 
philis  secondaire  et  attribuable  à l’action  directe  de  la  syphilis.  Comment 
la  syphilis  agit-elle  sur  le  rein  ? 11  faut  d’abord  mettre  hors  de  cause 
l'influence  du  traitement  mercuriel.  Quoi  qu’en  ait  dit  Rayer,  le  mercure 
est  bien  une  cause  d’albuminurie.  Mais  la  plupart  des  malades  dont  il  a 
été  question  ci-dessus  n'avaient  pas  encore  été  soumis  au  traitement 
hydrargyrique  quand  l’albuminurie  fut  constatée  ; bien  plus,  le  traitement 
spécifique  a eu  le  plus  souvent  sur  les  lésions  rénales  la  même  action 
curative  que  sur  les  lésions  cutanées  ou  muqueuses,  et  a fait  disparaî- 
tre l’albuminurie  en  même  temps  que  les  plaques  muqueuses  ou  les  sy- 
philides  dermiques.  L’hypothèse  d’une  néphrite  aiguë  parasitaire,  d’une 
localisation  rénale  des  parasites  de  la  syphilis  est  des  plus  vraisemblables. 
Mais  c’est  toutee  qu’il  est  permis  de  dire.  Le  microbe  de  la  syphilis  nous 
est  en  effet  inconnu.  Le  bacille,  décrit  par  Lutsgarten  dans  les  plaques 
muqueuses  et  les  gommes  syphilitiques,  n’a  été  ni  cultivé,  ni  inoculé. 
La  preuve  de  sa  spécificité  n’est  donc  pas  faite.  En  tout  cas,  il  n'a  pas 
été  recherché  ni  dans  l’urine,  ni  dans  le  rein  (l).  On  doit  regarder 
comme  sans  valeur  les  observations,  comme  celles  de  Negel,  où  la  nature 
parasitaire  de  l’albuminurie  est  affirmée  d’après  la  simple  constatation  de 
microbes  quelconques  dans  l’urine. 

Jusqu’à  nouvel  ordre,  l’idée  d’une  néphrite  aiguë  parasitaire  syphilitique 
repose  donc  uniquement  sur  l’analogie  qu’offre  l’infection  syphilitique 
avec  les  autres  maladies  parasitaires.  Cette  analogie  doit-elle  se  poursuivre 
dans  les  phases  plus  avancées  de  la  maladie  ? L’albuminurie  s’observe 
en  effet  chez  les  syphilitiques  tertiaires.  Lorsque  les  malades  succom- 
bent, on  constate  soit,  ce  qui  est  rare,  des  gommes  rénales,  soit  plus  sou- 
vent un  gros  ou  un  petit  rein  brightique,  associé  d’ordinaire  à la  dégéné- 

(1)  Dans  un  cas  de  syphilis  terminé  par  pÿo-scpticcmie,  duo  à des  ulcérations  pro- 
fondes do  la  peau,  Babès  a trouvé  dans  les  ulcères  cutanés  ol  dans  le  rein  de  gros 
micrncoccus  disposés  par  quatre,  semblables  au  coccus  lôtragcnus  ; ces  coccus  se 
voyaient  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel  en  prolifération  embryonnaire.  Dans  ce 
cas,  comme  le  remarque  d'ailleurs  avec  raison  Babcs,  la  néphrite  était  d'origine 
pyohémique  et  non  syphilitique  ; c’était  uno  complication  cl  non  uue  manifestation 
de  la  syphilis.  Cornu  L et  Babics  (les  Bactéries,  p.  7S3). 
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rescence  amyloïde.  La  spécificité  de  la  néphrite  gommeuse  n’est  pas  à 
discuter,  mais  l'origine  directement  syphilitique  des  autres  altérations 
rénales  est  sujette  à controverse:  nous  indiquons  seulement  le  fait  ici; 
cette  controverse  sera  mieux  placée  dans  la  seconde  partie  de  ce  travail. 

L’action  de  la  syphilis  héréditaire  sur  le  rein  est  mal  connue.  L’étude 
de  l’albuminurie  dans  la  syphilis  infantile  n’a  pas  été  faite  d’une  ma- 
nière régulière.  On  trouve  seulement  disséminées  quelques  données  inté- 
ressantes, qui  pourraient  servir  pour  une  étude  suivie.  D'après  Klebs,  il 
est  commun  de  trouver,  chez  les  nouveau-nés  atteints  de  syphilis  héré- 
ditaire, les  reins  pâles  et  durs,  comme  si  le  lissn  interstitiel  était  en- 
llamméet  épaissi;  et  il  cite  le  cas  d’un  enfant,  mis  au  monde  au  sixième 
mois  et  mort  après  dix  inspirations,  chez  lequel  les  reins,  lisses  et  ané- 
miés, présentaient  un  certain  nombre  de  nodules  blanchâtres,  formés 
d’un  amas  de  cellules  embryonnaires  (lj.  Parrot  décrit  la  même  altération, 
et  dit  qu’on  rencontre  parfois  dans  les  reins  des  enfants  syphilitiques  de 
petites  gommes,  sous  forme  de  noyaux  blancs,  jaunâtres  ou  brunâ- 
tres, suivant  leur  ancienneté  (2).  Chez  un  enfant  né  de  parents  syphiliti- 
ques, Lancereaux  a trouvé  les  reins  indurés  et  jaunâtres;  le  microscope 
montrait  un  épaississement  de  la  trame  conjonctive  et  une  altération  gra- 
nulo-graisseuse  des  cellules  épithéliales  (3).  Il  parait  donc  probable  que 
dans  le  rein,  comme  dans  le  foie  ou  les  poumons,  la  syphilis  héréditaire 
tend  à déterminer  une  infiltration  embryonnaire  du  tissu  conjonctif 
interstitiel,  avec  formation  de  gommes,  en  nodules  plus  ou  moins  visi- 
bles. Ces  altérations  restent  habituellement  latentes  ; nous  ignorons  si 
elles  s’accompagnent  d’albuminurie.  Toutefois  Bradley  a publié  un  cas 
remarquable  de  véritable  néphrite  aiguë  chez  un  enfant  atteint  de  syphilis 
congénitale.  11  y avait  en  même  temps  albuminurie  abondante  et  anasarque 
généralisée;  une  syphilide  squameuse  avait  précédé  d’une  semaine  l’ana- 
sarque.  Sous  l’intluence  de  frictions  mercurielles,  l’albuminurie,  l’ana- 
sarque  et  l’éruption  cutanée  disparurent  simultanément  et  complètement 
en  trois  semaines  (4). 

Deux  observations  de  Coupland  montrent  même  la  question  sous  un 
nouvel  aspect.  La  syphilis  héréditaire  tardive  ne  peut-elle  pas  devenir  une 
cause  d’albuminurie  et  de  néphrite  ? Une  de  ces  observations  a trait  à 
une  jeune  fille  de  treize  ans,  atteinte  d’albuminurie  et  d’hydropisie  de- 
puis dix  mois.  Le  foie  était  en  outre  volumineux,  bosselé  et  irrégulier. 
Coupland  conclut  à la  nature  syphilitique  des  accidents  rénaux  et  de  la 
lésion  hépatique  d’après  les  faits  suivants.  La  malade  était  la  sep- 

(1)  Klf.bs,  II andbuch  (1er  path.  Anat.,  1870. 

(2)  Parrot,  De  l'atlirepsie , 1877. 

(3)  Lancereaux,  Ann.  de  dermat.  et  de  sypli .,  1872,  t.  IV, 

(4)  Bradley,  B rit.  med.  journ.,  1871,  t.  1,  p.  116. 
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tième  d'une  famille  de  douze  enfants,  dont  trois  mort-nés;  quatre  autres 
étaient  morts  en  bas  âge,  après  avoir  présenté  les  symptômes  habituels 
de  la  syphilis  congénitale.  Elle-même  avait  une  opacité  de  la  cornée  et 
les  dents  incisives  crénelées  et  ébréchées.  Elle  mourut  trois  mois  après 
son  entrée  à l’hôpital.  Le  foie,  irrégulier  et  déformé,  présentait  dans  son 
lobe  droit  deux  gommes  volumineuses  non  ramollies.  La  rate  était  indu- 
rée; les  reins  montraient  l’aspect  et  les  lésions  caractéristiques  de  la  né- 
phrite parenchymateuse,  sans  dégénérescence  amyloïde.  L’autre  observa- 
tion est  analogue  fl). 

L’un  de  nous  a observé  dans  le  service  du  docteur  Triboulet,  à Sainte- 
Eugénie,  deux  cas  qui  peuvent  être  rapprochés  des  observations  de  Lou- 
pland.  Dans  l’un,  chez  une  fillette  de  trois  ans,  morte  de  diphtérie,  on 
trouva  à l’autopsie  les  reins  petits,  atrophiés,  granuleux,  offrant  le  type 
du  petit  rein  rouge.  La  rate  était  dure  et  scléreuse.  Le  foie  présentait  les 
lésions  de  l’hépatite  syphilitique,  il  était  déformé,  cirrhosé,  traversé  de 
bandes  scléreuses  et  entouré  d’une  périhépatite  dont  les  traclus  fibreux 
épais  le  faisaient  adhérer  fortement  au  diaphragme.  Un  voyait  en  outre, 
dans  son  épaisseur,  quatre  petits  nodules  gommeux,  mi-casoifiés,  mi-sclé- 
rosés.  Dans  l’autre  cas,  il  s’agissait  d’une  fille  de  quatorze  ans,  morte  d une 
pneumonie;  les  reins  étaient  atteints  aussi  de  néphrite  atrophique,  avec 
hypertrophie  énorme  du  ventricule  gauche.  Les  lésions  du  foie  étaient 
semblables  à celles  du  cas  précédent,  quoique  moins  prononcées;  il 
existait  seulement  deux  petites  gommes  de  la  grosseur  d’une  noisette, 
entourées  d’un  tissu  scléreux,  qui  déprimait  fortement  en  forme  de  cica- 
trice la  surface  convexe  du  foie.  Nous  aurons,  du  reste,  à reparler  plus 
loin  de  ces  faits,  dont  on  trouvera  le  détail  à l'Appendice. 

C.  Albuminurie  dans  V impaludisme.  — Le  parasite  de  la  malaria  n’est 
pas  mieux  connu  que  celui  de  la  syphilis.  La  preuve  n’est  faite  ni  poul- 
ie bacille  de  Klebs  et  Tommasi-Crudeli  (2),  ni  pour  l'oscillariée  de  Lave- 
ran  (3),  et,  en  fait,  nous  ne  sommes  pas  plus  avancés  aujourd’hui  sur  ce 
point  qu’en  18G5  et  1867,  où  Salisburv  attribuait  à des  palmelles,  Selmi  et 
Balcstra  à une  algue  (4),  llallicr  et  Schurtz  à des  oscillariées  (5),  la  cause 
de  l’impaludisme.  La  nature  parasitaire  de  la  malaria  ne  nous  parait  ce- 
pendant pas  contestable,  malgré  cette  absence  de  preuves  ; mais,  en  raison 
de  notre  ignorance  du  fait  essentiel,  l’espèce  et  la  forme  du  microbe  spé- 
cifique, il  n’est  permis  de  supposer  qu’avec  les  plus  grandes  réserves  à ce 

(1)  Coupi.axd,  Drit.  med.  journ.,  1880,  t.  I,  janvier. 

(2)  Ki.eiis  cl  Crudeli,  Arch.,  fiir  exper.  Patli.,  juillet  1879. 

(3 j Lavera n,  Bull.  Acad,  de  méd.,  1880  ci  1881. 

(4)  Salisrury,  The  american  journ.  of  med.se.,  janv.  1866. — Selmi,  Coup.  méd. 
de  Florence,  1869,  et  Acad,  des  sciences,  1870. 

(5)  UM,LiE\\,Sclnnidt's  Jalirb.,  1867  et  1838. — Schurtz,  Archiv.der  Iîeilkunde,  1868. 
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parasite  un  rôle  dans  la  production  des  lésions  rénales  ou  de  l'albumi- 
nurie paludéenne. 

Comme  dans  la  syphilis,  on  peut  observer  dans  l’impaludisme,  soit  une 
albuminurie  passagère,  au  moment  des  accès  intermittents,  soit  une 
albuminurie  accompagnée  d’hématurie  ou  de  méthémoglobinurie,  en  rap- 
port avec  des  lésions  aiguës  du  rein,  pendant  les  accès  graves  ou  perni- 
cieux, soit  enfin  une  albuminurie  chronique  et  permanente,  associée  aux 
symptômes  et  aux  lésions  delà  maladie  de  Briglit,  au  cours  de  la  cachexie 
paludéenne. 

La  fréquence  de  l’albuminurie  transitoire  dans  les  accès  de  fièvre  inter- 
mittente simple  est  à rechercher.  Martin  Solon  dit  qu’elle  s’observe  dans 
le  quart  des  accès  très  intenses.  11  est  probable  que  l’albuminurie  minima 
est  plus  commune,  si  elle  n’est  pas  constante.  Que  le  frisson  détermine 
une  constriction  vaso-motrice  généralisée,  ou  que  la  constriction  porte 
seulement  sur  les  vaisseaux  périphériques,  amenant  un  retlux  du  sang 
vers  les  organes  centraux;  dans  les  deux  cas,  le  ralentissement  du  courant 
sanguin  au  niveau  des  glomérnles  est  la  conséquence  de  la  perturbation 
vasculaire,  et,  théoriquement,  une  petite  quantité  d’albuminff  doit  passer 
dans  l’urine  sécrétée  à.  ce  moment.  Théoriquement  aussi,  c’est  dans  les 
premières  urines  émises  après  le  frisson  que  l’albumine  doit  être  recher- 
chée. Mais,  cliniquement,  le  fait  reste  à vérifier,  aussi  bien  que  la  durée 
ou  la  marche  de  cette  albuminurie,  dans  les  cas  de  fièvre  à type  tierce, 
par  exemple.  D’après  quelques  auteurs,  l’albuminurie  serait  surtout  fré- 
quente quand  le  stade  de  sueur  fait  défaut. 

Dans  certaines  formes  pernicieuses,  la  présence  de  l’albumine  et  la 
coloration  noirâtre  de  l’urine  caractérise  l’accès,  qui  se  présente  tantôt 
comme  accident  pernicieux  isolé,  tantôt  dans  le  cours  d’une  fièvre  rémit- 
tente grave,  à laquelle  .il  donne  sa  principale  caractéristique,  la  fièvre 
bilieuse  bématurique.  La  couleur  de  l’urine  est  parfois  rutilante  et  due 
à une  véritable  hémorragie  rénale;  dans  d’autres  cas,  elle  est  noire, 
semblable  à celle  du  vin  de  Porto  ; elle  est  due  alors  à l’hémoglobine 
dissoute,  et  l’accès  offre  la  plus  grande  analogie  avec  l’hémoglobinurie 
paroxystique  a frigore. 

Kelscb  et  Kiener  ont  décrit  avec  précision  les  lésions  rénales  qui  s’ob- 
servent dans  ces  cas,  sous  le  nom  de  congestion  hématurique  ou  hèmo- 
globinurique  (l).  En  réalité,  c’est  d’une  véritable  néphrite  aiguë  qu’il 
s’agit,  arrêtée  à son  début.  Les  reins  sont  volumineux,  hypertrophiés,  d’une 
teinte  brun  foncé  uniforme,  sur  laquelle  se  détachent  les  glomérnles 
comme  des  points  d’un  rouge  sombre.  Le  microscope  montre  les  anses 

(I)  Kelcii  ei  Kiener,  Des  altérations  paludéennes  des  reins  (.lrc/i.  de  phys., 
février  1882,  p.  278). 
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glomérulaires  dilatées  ou  variqueuses;  les  cellules  de  revêtement  sont 
remplies  de  granulations  pigmentaires.  Entre  le  bouquet  vasculaire  et  la 
capsule,  on  trouve  un  exsudât,  que  Kelscli  et  Kiener  regardent  comme 
de  nature  muqueuse  et  sécrété  par  l’épithélium  capsulaire,  mais  qui  nous 
parait  être  le  sérum-albumine  exsudé  dans  la  cavité  de  Malpiglii,  comme 
dans  les  autres  variétés  de  glomérulite.  En  outre,  les  cellules  des  tubuli 
sont  gonllées  pour  la  plupart,  granuleuses,  en  voie  de  transformation 
vésiculeuse  ou  vacuolaire;  un  grand  nombre  de  canalicules  renferment 
des  cylindres  hyalins  ou  granuleux,  qu’on  retrouve  aussi  dans  les  tubes 
collecteurs: 

Ces  lésions  sont-elles  dues  à la  stase  vasculaire,  ou  sont-elles  le  fait 
du  passage  de  l’hémoglobine  à travers  l'épithélium  rénal.  Kclsch  et  Kiener 
font  jouer  un  rôle  prépondérant  à l’excrétion  de  l’hémoglobine  mise  en  li- 
berté dans  le  sang  ; leur  opinion  se  trouve  fortement  corroborée  par  les 
expériences  de  Ponfick  et  de  Lebedeff,  dont  il  sera  question  tout  à l’heure 
à propos  de  la  méthémoglobinurie  cifrigore.  Mais  il  nous  paraît  difficile 
de  refuser  un  rôle  actif  à la  perturbation  vasculaire  et  à l’engorgement 
sanguin  attesté  par  l’hypertrophie  considérable  du  rein.  Quant  à l’action 
des  parasites,  nous  avons  dit  que,  jusqu’à  présent,  aucune  hypothèse  sé- 
rieuse ne  pouvait  être  émise  à cet  égard. 

D’autres  variétés  de  néphrite  aiguë  ont  été  décrites  par  Kelscb  et  Kie- 
ner, en  rapport  avec  l’albuminurie  paludéenne  à marche  rapide,  c’est- 
à-dire  évoluant  en  deux,  trois  ou  quatre  mois  au  plus.  Dans  l’une,  les 
lésions  portent  surtout  sur  les  glomérules  de  Malpiglii,  qui  sont  remplis 
de  cellules  arrondies  laissant  à peine  voir  les  anses  capillaires  ; du  glo- 
mérule,  l’infiltration  embryonnaire  se  propageaux  parties  voisines,  entre 
les  tubes  contournés,  dont  les  cellules  sont  gonllées  et  remplies  déboulés 
colloïdes. 

Une  autre  variété,  à évolution  un  peu  plus  longue,  est  caractérisée  par 
la  présence,  dans  la  substance  corticale  hyperhémiée,  de  taches  pâles,  dif- 
fuses, légèrement  proéminentes.  C’est  là  ce  que  ces  auteurs  nomment 
néphrite  avec  granulations.  Ces  taches  pâles  ou  granulations  seraient 
formées,  d’après  eux,  par  des  tubuli  dilatés,  bosselés,  variqueux,  dont 
l’épithélium  hypertrophié  sécréterait  une  substance  colloïde.  Au  pourtour, 
les  tubes  urinifères  sont  affaissés  et  rétrécis,  en  collapsus,  et  on  constate 
une  tendance  à l’infiltration  embryonnaire  des  espaces  conjonctifs  inter- 
médiaires. 

Un  médecin  russe,  Soldatow,  qui  a fait  l’autopsie  de  350  soldats,  morts 
d’impaludisme  dans  la  Dobrutscha,  a constaté  les  mêmes  taches  dans 
la  néphrite  aiguë  paludéenne  (i),  mais  la  description  histologique  qu’il  en 

(1)  Soldatow,  Petersburg  med.  Woch.,  1878,  p.  346,  cité  et  aualysé  par  Lcpine 
dans  ses  notes  additionnelles  à latrad.  fr.  du  traité  de  Bartcls. 
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donne  diffère  de  celle  de  Kelscli  et  Kiener.  Ces  taches  s’observent  dans 
piesque  tons  les  cas,  tantôt  îarcs,  tantôt  très  nombreuses  et  comme  con- 
11  uen tes  , elles  sont  constituées  essentiellement  par  une  agglomération,  de 
cellules  embryonnaires,  qui  deviennent  moins  abondantes  au  pourtour 
des  taches.  La  môme  infiltration  se  rencontre  dans  la  paroi  des  arté- 
rioles, surtout  à la  limite  des  substances  corticale  et  médullaire.  Quant 
aux  glomérules,  ils  sont  remplis  de  cellules  en  desquamation  et  de  glo- 
bules blancs. 

On  voit,  en  somme,  que  les  lésions  rénales  de  l’impaludisme  aigu  ne 
diffèrent,  ni  dans  leur  ensemble,  ni  sensiblement  dans  leurs  détails,  de  la 
néphrite  des  maladies  aiguës  parasitaires.  Les  diverses  variétés  décrites 
par  Kelsch  et  Kiener  ne  sont  sans  doute  que  des  phases  plus  ou  moins 
avancées  du  même  processus. 

Quant  à l’albuminurie  chronique,  se  rattache-t-elle  à l’évolution  pro- 
gressive et  persistante  de  ces  mêmes  lésions  ? Quel  rôle  faut-il  faire 
jouer  à la  mélanémie,  à la  cachexie  générale,  à la  dégénérescence  amy- 
loïde? L’étude  de  ces  différents  points  ne  doit  pas  nous  arrêter  ici  et 
ressortit  plutôt  à l’histoire  du  mal  de  Bright  proprement  dit. 


111.  — Albuminurie  dans  les  intoxications. 

Dans  l’étude  que  nous  avons  faite  des  conditions  pathogéniques  de 
l’albuminurie,  nous  avons  minutieusement  détaillé  les  lésions  rénales 
déterminées  chez  les  animaux  par  l’absorption  expérimentale  des  divers 
agents  toxiques.  Nous  avons  conclu  que,  d’une  manière  générale,  le 
mode  d’action  des  poisons  sur  le  rein  dépend  moins  de  leur  nature  que 
de  la  dose  absorbée  et  de  la  manière  dont  cette  dose  est  administrée. 
Le  phosphore,  l’arsenic  et  les  substances  analogues,  prises  à petites 
doses,  portent  leur  action  sur  l’épithélium  tubulaire,  qui  s’infiltre  de 
graisse,  leglomérule  restant  intact  ; mais  à fortes  doses  ou  à doses  pro- 
longées, l’endothélium  glomérulaire  et  celui  des  capillaires  s’altèrent  à leur 
tour,  et  des  lésions  diffuses  se  produisent.  Inversement,  la  lésion  initiale 
provoquée  parla  cantharidine  est  une  glomérulite  ; mais  rapidement  tous 
les  autres  éléments  du  rein  sont  atteints.  La  dose  de  poison  est-elle  con- 
sidérable, on  constate  une  néphrite  aiguë  généralisée,  identique  à la 
néphrite  des  maladies  aiguës  parasitaires.  A dose  moindre,  insuffisante 
pour  tuer  l’animal,  les  lésions  peuvent  passer  à l’état  subaigu  et  chro- 
nique, et,  selon  la  période  où  l’animal  est  sacrifié,  on  observera  un  com- 
mencement d’inflammation  du  tissu  interstitiel,  ou,  comme  Aufrecht,  une 
véritable  néphrite  chronique  avec  atrophie  et  rétraction  du  rein.  Enfin, 
si  les  doses  sont  encore  plus  faibles  et  plus  espacées,  la  cantharidine 
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détermine  des  lésions  disséminées,  semblables  à celles  que  provoque 
l’intoxication  plombique,  c’est-à-dire  une  sorte  de  néphrite  parcellaire» 
une  altération  localisée  çà  et  là  à certains  systèmes  glomérulo- 
tu  biliaires. 

En  somme,  suivant  la  dose  et  le  mode  d’administration,  les  poisons 
peuvent  déterminer  deux  processus  différents  dans  le  rein  : un  processus 
aigu,  avec  lésions  généralisées  ; un  processus  chronique,  avec  lésions 
disséminées,  tous  deux  ayant  pour  conséquence  ultérieure  possible  la 
rétraction  atrophique  du  rein. 

Ces  conclusions  expérimentales  sont  applicables  directement  à la  patho- 
logie humaine.  On  n’a  pas  occasion  d’observer  chez  l’homme  l’empoi- 
sonnement chronique  par  la  cantharide;  mais  les  conséquences  de  l’in- 
toxication aiguë  sont  bien  connues  depuis  Bouillaud  et  Morel-Lavallée  (1). 
L’irritation  porte  sur  tout  le  système  urinaire,  depuis  le  glomérule  jus- 
qu’à la  vessie  et  l’urètre.  Ces  faits  s’observent  surtout  à la  suite  de  l’ap- 
plication de  vésicatoires.  Mais  les  mômes  effets  ont  été  constatés  après 
l’ingestion  de  préparations  cantharidées  par  le  tube  digestif.  Schroff  rap- 
porte le  cas  d’un  nommé  Heinrich,  qui,  dans  une  expérience,  prit  10  gout- 
tes de  teinture  de  cantharide,  et  une  autre  fois  1 centigramme  de  can- 
tharidine  pure.  Les  symptômes  furent  d’une  intensité  extrême;  il  y eut 
inilammation  générale  de  tout  l’appareil  urinaire,  et  l’expérimentateur 
faillit  payer  de  sa  vie  son  zèle  scientifique  (2).  Schroff  ne  dit  pas  ce  qu’il 
advint  plus  tard  de  cette  néphrite  aiguë  cantharidienne.  Habituellement, 
l'albuminurie  consécutive  aux  vésicatoires  disparait  au  bout  de  quelques 
jours.  Mais  elle  peut  persister;  Bouillaud  cite  un  cas  où  l’albuminurie  a 
été  constatée  dans  l’urine,  pendant  un  mois,  et,  chez  deux  malades,  Po- 
tain  a vu  l’albuminurie  cantharidienne  s’établir  d’une  manière  chronique 
et  aboutir  à un  véritable  mal  de  Bright  (3). 

Dans  les  empoisonnements  parles  acides  minéraux,  nitrique,  sulfurique, 
chlorhydrique,  etc.,  l’albuminurie  et  l’hématurie  ont  été  observées;  il  est 
probable  que  l’une  ou  l’autre  ne  fait  jamais  défaut  en  pareil  cas.  Mais  la 
mort  est  trop  rapidement  la  conséquence  des  effets  généraux  du  toxique 
pour  que  l’étude  des  lésions  rénales  offre  quelque  enseignement  intéres- 
sant. Munie  et  Leyden,  Manlcopf,  ont  signalé  la  dégénérescence  graisseuse 
des  épithéliums  dans  des  cas  d’intoxication  par  l’acide  sulfurique  (4)  ; 

(1)  Bouillaud,  Acatl.  de  méd.,  1847.  — Morel-Lavallée,  Comptes  rendus  Acad, 
sc.,  1846.  — Voir  sur  ce  sujet:  Nicolas,  Néphrite  cantharidienne  [Th.  Paris,  1881). 

(2)  Schroff,  Ueber  Camharidin,  etc.  ( Zeitsclir . der  wiener  Aerzte,  1855,  XI, 
p.  480). 

(3)  Po r a i n , in  Th.  .d'agrég.  de  Corail.  Paris,  1869. 

(4)  Mi. n k et  Leyden,  Virchow’s  Archiv .,  XXII,  p.  17.  — Mankopf,  Wiener  med. 
Wocli.,  1862,  n°  35.  — Sur  le  mémo  sujet:  Bamüeiiger,  Wiener  med.,  1864,  p.  29. — 
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mais  en  1862,  la  technique  de  l’histologie  rénale  était  loin  de  la  perfec- 
tion actuelle,  et  les  détails  des  lésions  microscopiques  ont  dû  forcément 
échapper  à ces  observateurs  (1). 

Wells  et  Blackall  (2)  ont  les  premiers  signalé  l’albuminurie  dans  l’in- 
toxication mercurielle.  Rayer  a contesté  cette  assertion;  sur  104  malades, 
traités  par  différentes  préparations  de  mercure,  cyanure,  pilules  de  Sédil- 
lot,  frictions  avec  l’onguent  napolitain,  aucun  n’a  présenté  d’albuminurie. 
Mais  les  observations  ultérieures  de  Pavy,  Schonbein,  Overbeck,  Kuss- 
maul,  ont  confirmé  les  faits  observés  par  Wells.  11  faut  d’ailleurs  distinguer 
les  effets  de  l’hydrargyrisme  aigu  et  de  l’hydrargyrisme  chronique. 
Dans  les  empoisonnements  aigus  par  les  dilférents  composés  de  mercure, 
cyanure  de  mercure,  nitrate  mercureux,  sublimé,  etc.  (3),  l’albuminu- 
rie, avec  ou  sans  hématurie  ou  hémoglobinurie,  est  très  fréquemment 
signalée.  Une  des  voies  principales  de  l’élimination  du  mercure  est  l’u- 
rine, et,  même  chez  des  sujets  qui  depuis  plusieurs  mois  ne  sont  pas  sou- 
mis à son  action,  Kussmaul  et  Gorup-Besanez  ont  trouvé  le  métal  en 
abondance  dans  le  foie  et  les  reins  (4).  Quant  aux  lésions  constatées  dans 
l’hydrargyrisme  aigu,  c’est  la  congestion  et  la  dégénérescence  graisseuse 
aiguë  des  épithéliums  que  signalent  Leiblinger,  Saikovvski,  À.  Ollivier  (5). 
La  mortification  cellulaire  peut  être  telle  que  les  épithéliums  tubulaires 
ou  glomérulaires  s’infiltrent  de  sels  calcaires,  comme  l’ont  montré  Sai- 
kowski  et  Prévost  (6). 

Dans  l’empoisonnement  aigu  et  à hautes  doses  par  le  mercure,  l’albu- 

Lower,  Berlin,  klin.  Woch .,  1864,  u°  40.  — Muxk  et  Leydex,  Berlin,  klin.  Wocli., 
1864,  p.  409.  — Litten,  Ibid. , 1881,  p.  644. 

(1)  Toutefois  Lilteu  (1881)  semble  donner  raison  aux  premières  observations  mi- 
croscopiques, car  pour  lui  il  y aurait  plutôt  dans  ces  cas  nécrobiose  cellulaire  qu’in- 
flammation  véritable.  Les  lésions  ne  dépasseraient  pas  par  conséquent  les  limites  in- 
diquées primitivement  par  Munket  Leyden,  et  porteraient  exclusivement  sur  les  épi- 
théliums. 

(2)  Wells,  Transaction  of  Society  for  te  improvement  ofmed.  and  chir.  knowledge, 
t.  III,  p.  194.  — Blackall,  Observ.  on  nature  and  cure  of  dropsies.  London,  1863. 

(3)  Moos,  Intoxication  par  cyanure  de  mercure  (Virchow' s Archiv .,  1864);  par  ni- 
trate mercureux  (Gaz.  hôp .,  1864,  n°  80)  ; par  sublimé,  Barthélémy  et  Corme  (Soc. 
méd.  légale,  mars  1880). 

(4)  Kussmaul,  Wiener  und  Woch.,  1862,  n°  38. 

(3)  Leiblinger,  Wiener  med.  Woch,  1869.  — Saikoyyski,  Vircliow’s  Archiv.,  1866, 
Bd  36,  p.  366.  — A.  Ollivier,  Th.  Paris,  1863. 

(6)  Saikoyyski,  Loc.  cit.  — Prévost,  Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  nov.  1882. 
Dans  une  observation  de  Bouchard  et  Cornil  (Soc.  biol.,  1813,  et  Gaz.  hôp.,  1813, 
p.  528),  l'infiltration  calcaire  des  glomérulcs  était  visible  à l’œil  nu,  sous  forme  de 
grains  blanchâtres  disséminés  à la  surface  du  roin.  Mais  cette  lésion  ne  peut  être 
attribuée  dans  ce  cas  à l’intoxication  mercurielle  qui  tua  le  malade;  celui-ci,  en  effet, 
était  un  vieux  saturnin,  et  le  rein  présentait  à l’œil  nu  et  au  microscope  les  altéra- 
tions d’une  néphrite  chronique;  c’est  d’ailleurs  l’avis  de  Cornil,  qui  pratiqua  l’examen 
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minurien’est  donc  pas  douteuse.  En  est-il  deméme  de  l’intoxication  chro- 
nique et  sous  l’influence  de  doses  fractionnées?  C’est  ici  que  l’opinion  de 
Rayer  pourrait  bien  être  vraie.  Dans  son  remarquable  travail  sur  le 
mercure,  Hallopeau  dit  seulement  à ce  propos  : « L’action  du  mercuria- 
lisme chronique  sur  l’appareil  urinaire  ne  parait  pas  avoir  etc  étudiée  de 
près.  Nous  ne  trouvons  notées  dans  les  traités  spéciaux  ni  l’albuminurie, 
ni  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  qui  comptent  parmi  les  symp- 
tômes les  plus  importants  du  mercurialisme  aigu;  il  y a là  un  contraste 
digne  d’être  signalé  (I).  •> 

Quant  au  rôle  du  traitement  mercuriel  chez  les  syphilitiques,  Furbringer 
dit  que,  sur  100  cas  choisis,  il  a trouvé  seulement  8 malades,  ayant  les 
reins  parfaitement  sains,  qui  devenaient  albuminuriques  pendant  le  trai- 
tement mercuriel.  Le  résultat  était  le  même,  que  le  mercure  fût  absorbé 
par  la  peau  ou  par  le  tube  digestif.  L’albuminurie  persistait  pendant 
toute  la  durée  du  traitement  et  disparaissait  quelques  semaines  après  (2). 
Cette  minime  proportion  de  8 0/0  n’est  pas  très  concluante.  11  ne  faut  pas 
oublier  que  chez  des  sujets  en  parfaite  santé  apparente  la  proportion 
d’albuminuriques  est  plus  considérable;  l’albumine,  il  est  vrai,  ne  se 
trouve  dans  l’urine  qu’à  l’état  de  trace  et  doit  être  recherchée  avec  atten- 
tion. Mais  il  est  très  possible  que,  sous  l’influence  de  l’élimination  mer- 
curielle, il  y ait  exacerbation  momentanée  de  la  légère  lésion  rénale  qui, 
d’après  nous,  donne  lieu  à l’albuminurie  minima.  À dose  médicamenteuse, 
le  mercure  serait  donc  sans  action  sur  un  rein  sain;  mais  en  s’éliminant 
par  un  rein  antérieurement  malade,  il  pourrait  aggraver  la  lésion  préexis- 
tante et  mettre  en  évidence  une  albuminurie  jusque-là  latente. 

Dans  l’intoxication  lente  par  le  phosphore  ou  l’arsenic,  le  passage  de 
l’albumine  dans  l’urine  est  un  phénomène  rare.  Cette  rareté  s’explique 
par  la  localisation  habituelle  des  lésions  dégénératives  qui  portent  surtout 
sur  l’épithélium  tubulaire.  Mais  lorsque  ces  poisons  sont  absorbés  en 
fortes  proportions,  l’albuminurie  s’observe  comme  dans  l’hydrargyrisme 
aigu  (3).  Si  les  phénomènes  généraux  ne  sont  pas  assez  intenses  pour  tuer 
le  malade,  l’albuminurie  peut  persister.  Nous  avons  observé  un  cas  où 
tous  les  symptômes  du  mal  de  Bright  chronique  se  sont  développés  chez 
une  jeune  fille  d’une  vingtaine  d’années,  consécutivement  à un  empoi- 
sonnement aigu  par  des  allumettes  phosphorées.  (Voir  plus  loin  : — les 
Causes  du  mal  de  Bright.) 

Le  rôle  du  plomb  dans  l’étiologie  des  néphrites  chroniques  sera  étudié 

histologique;  la  calcification  glomérulaire  est  rapportée  par  lui  non  à l’action  récente 
du  mercure,  mais  aux  lésions  plus  anciennes  dues  au  plomb. 

(1)  Hallopeau,  Du  mercure  (Th.  agrég.  Paris,  1878,  p.  149). 

(2)  Furbkiager,  Congrès  médical  (le  Wiesbaden,  1885. 

(3)  Lecorché,  Elude  sur  le  phosphore  (Arcli.  pliysiol.,  1808). 


TRAITÉ  DE  L'ALBUMINURIE 


250 

ultérieurement.  Mais  toutes  les  albuminuries  observées cliez les  saturnins 
ne  se  rattachent  pas  forcément  à l’action  directe  des  préparations 
plombiques  sur  le  rein.  Ainsi,  dans  la  colique  de  plomb,  l’urine,  pendant 
la  période  aiguë  des  accidents,  est  d’ordinaire  rare,  haute  en  couleur;  on 
y constate  à ce  moment  des  traces  d’albumine,  qui  disparaissent  à la  (in 
de  la  crise  douloureuse,  quand  l’urine  redevient  claire  et  abondante.  Cette 
albuminurie  transitoire  est  vraisemblablement  d’origine  nerveuse.  La 
constriction  vaso-motrice,  qui  détermine  la  rétraction  du  foie  (Polain),  se 
produit  simultanément  du  côté  des  reins,  et  l’anémie  glomérulaire  a pour 
conséquence  la  filtration  albumineuse,  par  le  mécanisme  indiqué  par  Lit- 
ten  chez  les  animaux  empoisonnés  par  la  strychnine.  (Voir  p.  152.)  Peut- 
être  cependant  l’élimination  d’une  proportion  anormale  de  plomb,  accu- 
mulée dans  l’organisme  pendant  la  crise  de  colique,  vient-elle  ajouterses 
effets  à l’action  spasmodique  passagère  exercée  sur  les  vaisseaux  du  glo- 
mérule  (1). 

Quant  à l’alcool,  son  influence  directe  sur  l’albuminurie  est  très  dou- 
teuse. Expérimentalement,  l’alcool  ne  détermine  pas  le  passage  de  l’al- 
bumine dans  les  urines.  Cliniquement,  son  absorption  amène  un  en- 
semble trop  complexe  de  troubles  et  de  lésions  pour  que  son  action 
pcale  sur  le  rein  soit  facile  à dégager.  Sans  doute,  l’alcool,  poison  stéa- 
togène,  produit  la  dégénérescence  graisseuse  des  épithéliums  rénaux, 
comme  le  phosphore  ou  le  mercure.  Mais  dans  l’alcoolisme  aigu,  dans 
le  delirium  t remens , que  cette  stéatose  existe  ou  non,  l’albuminurie 
s’accompagne  de  phénomènes  généraux  fébriles,  qui  ont  sur  le  rein  les 
mômes  effets  que  dans  toute  maladie  aiguë.  D’autre  part,  dans  l’alcoolisme 
chronique,  les  troubles  gastro-intestinaux,  hépatiques,  cardiaques,  vascu- 
laires, suffisent  le  plus  souvent  à expliquer  l’albuminurie.  Nous  revien- 
drons cependant  sur  ce  point  à propos  de  l’étiologie  de  la  maladie  de 
Bright. 


IV.  — Albuminurie  par  irritation  cutanée. 

Cette  classe  d’albuminuries  est  admise  depuis  longtemps  sans  difficulté. 
Les  relations  physiologiques  qui  existent  entre  les  sécrétions  sudorale 
et  urinaire,  l’alternance  et  la  suppléance  réciproque  des  deux  sécrétions  au 
point  de  vue  de  l’élimination  de  l’eau,  ont  conduit  naturellement  à 1 idée 
de  relations  pathologiques  de  même  ordre  entre  les  lésions  cutanées  et 
les  lésions  rénales.  Mais,  dans  les  applications  qu’on  a voulu  faire  de  cette 
donnée  générale,  il  est  bon  d’établir  quelques  divisions.  Les  fonctions  de 
la  peau  sont  multiples;  ce  n’est  pas  seulement  un  organe  de  sécrétion, 


(1)  Seguin,  Albuminurie  transitoire  chez  les  saturnins  (Th.  Paris,  1883). 


DE  l’albuminurie 


251 


mais  encore  un  organe  de  protection,  d’absorption  et  aussi  de  sensibilité, 
Chacune  de  ces  fonctions  peut  être  troublée  individuellement,  ou  du  moins 
d’une  façon  prédominante.  Dans  la  production  de  l’albuminurie,  quelle 
part  attribuer  à chaque  perturbation  fonctionnelle?  Mais,  avant  d’aborder 
cette  question,  voyons  quelles  lésions  et  quelles  irritations  cutanées  déter- 
minent le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines. 

A.  Albuminurie  dans  les  affections  cutanées.  — Il  nous  est  d’abord 
impossible  de  faire  entrer  dans  le  cadre  des  albuminuries  d’origine  cu- 
tanée l’albuminurie  des  diverses  lièvres  éruptives,  de  l’érysipèle,  de  l’éry- 
thème noueux  ou  polymorphe,  du  purpura  et  autres  maladies  aiguës 
fébriles  à déterminations  cutanées.  Le  mécanisme  de  l’albuminurie  dans 
ces  cas  est  celui  de  toutes  les  albuminuries  fébriles,  et  la  lésion  rénale 
n’a  aucun  rapport  direct  et  immédiat  avec  les  phénomènes  dermiques.  .Nous 
ne  pouvons  tenir  compte  que  des  lésions  apyrétiques,  subaiguës  ou  chro- 
niques, qui  s’étendent  à une  grande  partie  de  la  surface  du  corps.  Ainsi 
limitée,  l’albuminurie  d’origine  cutanée  a été  signalée  dans  l’eczéma,  l’im- 
pétigo, le  psoriasis,  et  dans  les  dermatoses  produites  par  la  phtiriase  et 
surtout  par  la  gale. 

Dans  le  psoriasis,  affection  cutanée  si  remarquable  pourtant  par  sa 
chronicité  et  sa  ténacité,  l’albuminurie  parait  fort  rare.  Thibierge,  dans 
son  intéressant  travail  sur  les  relations  des  dermatoses  avec  l’albumi- 
nurie (l),  n’en  cite  que  deux  cas  empruntés,  l’un  à Rayer,  l’autre  à 
Scheube  (2),  et  encore,  dans  ces  deux  cas,  le  rapport  de  cause  à effet  est- 
il  très  contestable.  Nous  avons  observé  une  albuminurie,  avec  œdème  de 
la  face  et  des  pieds,  chez  une  femme  qui  présentait  un  psoriasis  invétéré 
aux  coudes  et  aux  genoux;  mais  cette  femme  était  en  même  temps  syphi- 
litique, et,  bien  que  le  psoriasis  fût  de  longtemps  antérieur  à la  syphilis, 
ici  encore  il  est  difficile  de  démêler  la  part  qui  revient  à l’une  ou  à l’autre 
affection  dans  le  développement  de  la  néphrite.  Une  observation  de 
néphrite  a été  aussi  publiée  par  Salvioli,  liée  à un  psoriasis  général  invé- 
téré (3,i. 

Dans  l’eczéma,  l’albuminurie  n’est  guère  plus  commune.  Bulkley,  bien 
qu’il  ait  analysé  l’urine  de  plusieurs  centaines  d’eczémateux,  dit  que  l’al- 
bumine et  les  cylindres  urinaires  n’y  ont  été  constatés  que  comme  de 
véritables  raretés  0).  Eu  égard  à la  fréquence  de  cette  affection  cutanée, 

(1)  Thihiekge,  Los  relations  des  dermatoses  avec  les  affections  des  reins  et  l’albu- 
minurie [Ann.  de  dennat.  et  de  syph.,  1883). — Voir  aussi  sur  ce  sujet  : Augagneur, 
Album,  dans  les  lésions  do  la  peau  [Lyon  médical,  1883). 

(2)  Scheuiie,  Nôpbrilis  und  Hautkrankbcitcn  ( Centralb . f.  Iclin.  Med.  1883). 

(3)  Salvioli,  Psoriasi  iuveterata  generale;  glomerulo-nefrite  ( Sainte , Gènes,  sept. 
1883). 

(4)  Bulkley,  Archiu.  of  dermatology,  oct.  1876. 
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l'albuminurie  pourrait  môme  être  regardée  clans  ces  cas  comme  unesimple 
coïncidence,  s’d  u'existait  des  faits  bien  observés  où  l’apparition  de  l'al- 
buminurie à la  suite  de  l’eczéma,  sa  cessation  peu  avant  ou  peu  après  la 
guérison  de  l’éruption,  prouvent  une  relation  directe  entre  le  trouble 
rénal  et  l’irritation  cutanée  (1).  Nous  avons  rapporté  dans  nos  Études 
médicales  un  cas  de  néphrite  chronique  avec  anasarque  chez  un  homme 
atteint  à plusieurs  reprises  d’eczéma  généralisé  (2).  Un  autre  fait,  dont  on 
trouvera  l’observation  détaillée  aux  pièces  justificatives  (3),  montre  que  la 
néphrite,  consécutive  à un  eczéma  à répétition  annuelle,  peut  aboutir  au 
gros  rein  blanc  et  amener  la  mort  avec  tous  les  symptômes  de  l’urémie 
brigh  tique. 

Mais  c’est  la  gale  qui  fournit  les  exemples  les  plus  nombreux  d’albu- 
minurie par  irritation  cutanée.  Ici,  il  faut  distinguer  deux  catégories  de 
faits  un  peu  différents;  l’albuminurie  a été  observée,  tantôt  à la  suite  du 
traitement  par  la  frotte  ou  les  frictions,  tantôt  avant  tout  traitement, 
sous  l’influence  des  lésions  cutanées  déterminées  par  l’acare. 

Rayer,  dans  son  traité  des  maladies  des  reins,  rapporte  une  observation 
oùMorgagni  signale  l’hématurie  et  l’albuminurie  comme  conséquences  du 
traitement  d’une  gale  grave  (4).  En  1873,  Wollmer  publia  quelques  cas  de 
néphrite  aiguë  survenue  à la  suite  du  traitement  de  la  gale  par  des 
frictions  énergiques  (5).  Lassar,  en  1877,  rappela  l’attention  sur  les  faits  de 
ce  genre,  en  publiant  le  cas  d’un  homme,  mort  avec  albuminurie  et  ana- 
sarque, et  qui  avait  été  traité  de  la  gale  par  des  frictions  de  pétrole  (6). 
Sur  124  galeux  traités  par  des  frictions  de  pommade  au  styrax,  Unna 
trouva  neuf  fois  une  albuminurie  transitoire  abondante  (7).  Chez  deux 
enfants,  atteints  de  la  gale,  Henoch  a vu  de  même  des  frictions  au  baume 
du  Pérou  déterminer  de  l’albuminurie  avec  œdème  de  la  face  et  des  mal- 
léoles ; l’albuminurie  fut  aussi  passagère  et  disparut  au  bout  de  dix  et 
vingt  jours  (8).  Kemhadjian  a examiné  les  urines  d’un  grand  nombre  de 
galeux  soumis  au  traitement  du  professeur  Hardy,  à l’hôpital  Saint-Louis. 
À l’aide  du  réactif  de  Tanret,  à un  très  petit  nombre  d’exceptions  près, 
il  a toujours  trouvé  de  l’albumine,  et  parfois  du  sang  (9).  Capitan  a fait 
des  recherches  analogues  chez  sept  galeux;  chez  quatre,  l’urine  contenait 

(1)  Sirugues,  Eczéma  impétig.  et  ses  complications  (Th.  Paris,  1881).  — Boyer, 
Album,  liée  aux  irritations  cutanées  (Th.  Lyon , 1883). 

(2)  Lecorché  et  Talamon,  Etudes  médicales , Paris,  1881,  p.  loi. 

(3)  Voir  Appendice,  noteV. 

(4)  Rayer,  Traité  des  mal.  des  reins,  t I,  p.  610. 

(3)  Wollmer,  Arch.  /'.  exper.  Patli.  and  Pharm.,  1873. 

(6)  Lassar,  Vircliow's  Archiv.,  1877,  Bd  72,  et  18S0,  Bd.  77,  p.  137. 

(7)  U n n a,  Vircliow’s  Archiv.,  1878,  Bd  74,  p.  424. 

(8)  Henocii,  Traité  des  mal.  des  enfants,  trad.  fr.,  1S83,  p.  483. 

(9)  Kemadjian,  Th.  Paris , 1882. 
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avant  la  frotte  une  minime  proportion  d’albumine,  qui  augmenta  nota- 
blement après  le  traitement;  chez  les  trois  autres,  dont  l’urine  était  nor- 
male, la  frotte  fit  apparaître  des  traces  d’albumine  (1). 

A côté  de  ces  laits,  il  faut  en  signaler  d’autres,  où  l’albuminurie  est  indé- 
pendante du  traitement  et  attribuable  directement  à l’action  des  acares 
sur  la  peau.  Boyer  rapporte  dans  sa  thèse  six  observations  de  ce  genre,  chez 
des  sujets  de  douze  à vingt-sept  ans;  la  gale  remontait  à une  époque 
variant  de  deux  mois  à cinq  ans.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  y avait  de 
l'œdème  de  la  lace  et  des  pieds,  une  pâleur  générale;  l’albuminurie  et  les 
œdèmes  disparurent  assez  rapidement  sous  l’influence  d’un  traitement 
approprié  (2).  Scheube  dit,  de  son  côté,  avoir  observé  au  Japon  dix-sept 
cas  d’albuminurie  ou  de  néphrite  consécutive  à la  gale,  sans  qu’on  puisse 
invoquer  d’autre  cause  que  la  maladie  cutanée,  et  sans  intervention  d’au- 
cun traitement  soit  externe  soit  interne.  La  gale  existait  depuis  plusieurs 
mois,  mais  les  lésions  cutanées  étaient  très  variables,  tantôt  peu  mar- 
quées, tantôt  très  étendues.  La  guérison  fut  la  règle  au  bout  d’un  à deux 
mois;  mais,  dans  deux  cas,  la  néphrite  se  termina  par  la  mort  au  bout  de 
six  à huit  mois  (3). 

L’albuminurie  a encore  été  signalée  sous  l’influence  d’irritations  culanées 
d'un  autre  ordre,  les  brûlures  étendues,  la  faradisation  superficielle  du 
tégument,  l'impression  du  froid.  Dans  les  brûlures  graves,  on  observe 
non  seulement  l’albuminurie,  mais  l’hématurie  ou  l’hémoglobinurie,  et 
môme  l’anurie,  à laquelle  succède,  si  le  malade  ne  succombe  pas,  une 
albuminurie  plus  ou  moins  intense.  Expérimentalement,  Capitan  a obtenu 
les  mômes  résultats  chez  les  lapins,  en  leur  plongeant  l’arrière-train 
ou  seulement  une  patte  dans  l’eau  bouillante  pendant  quelques 
secondes. 

L’action  de  la  faradisation  cutanée  a été  étudiée  chez  les  animaux  par 
Feinberg  (4)  et  Wolkenstein  (5)  ; avec  une  excitation  faible,  on  obtient 
une  albuminurie  légère,  qui  dure  de  trois  à six  heures;  avec  une  exci- 
tation plus  intense,  l’albuminurie  dure  trente-six  heures.  Les  mêmes 
recherches  ont  été  faites  par  Capitan,  chez  l’homme,  à l’aide  de  l’élec- 
tricité statique  ou  du  courant  interrompu.  Sur  treize  sujets  ainsi  électrisés, 
dix  ont  présenté  des  traces  d’albumine  dans  l’urine. 

Quant  à l’action  du  froid,  elle  mérite  une  mention  à part,  en  raison  du 
rôle  prépondérant  qu’on  lui  a attribué  dans  l’étiologie  des  néphrites; 
nous  y reviendrons  tout  à l’heure. 

(1)  Capitan,  Loc.  cil.,  p.  53. 

(2)  Boyeb,  Th.  Lyon,  1883. 

(3)  Scheube,  Centralb.  /'.  klin.  Med.,  1883. 

(4)  Fei.nbf.hc,  Centralblall  f'iir  med.  Wiss . , 1873  et  187(i. 

(3)  Wolkenstein  (Virchow' s Archiv).,  Bd  67,  p.  419. 
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Pour  l’instant,  nous  voyons  que  l’albuminurie  a été  observée  à la  suite 
de  lésions  ou  d’excitations  cutanées,  soit  par  agents  chimiques,  pétrole, 
styrax,  etc.  ; soit  par  agents  physiques,  chaleur,  électricité,  frottement; 
soit  en  lin  par  agents  parasitaires.  Comment  se  produit-elle  dans  ces  diffé- 
rents cas?  Est-elle  la  conséquence  de  l’absorption  de  substances  irritantes 
pour  le  rein,  de  la  suppression  des  fonctions  de  la  peau,  ou  de  l’exci- 
tation des  extrémités  nerveuses  intra-dermiques  réfléchie  sur  l’inner- 
vation rénale? 

Les  faits  de  Lassar,  Henoch,  Unna,  sont  justiciables  en  partie  de  la  pre- 
mière hypothèse,  que  Lassar  s’est  attaché  à'démontrer  expérimentalement. 
Chez  des  lapins  épilés,  il  a constamment  observé  l’albuminurie  à la  suite 
d’applications  dermiques  de  substances  irritantes,  huile  de  croton  diluée, 
styrax,  pétrole.  L’urine  contenait  d’abord  une  matière  résinoïde,  puis  de 
l’hémi-albumose  pendant  quelques  heures,  et  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  de  l’albumine  vraie.  Lassar  admet  que  la  substance  irritante  est 
absorbée  par  la  peau  et  irrite  le  rein  au  passage  en  s’éliminant  par 
l’urine  (1). 

Dans  le  cas  où  les  frictions  sont  faites  avec  un  agent  chimique  ab- 
sorbable, cette  explication  est  très  vraisemblable;  mais  il  ne  faut  pas 
refuser  toute  influence  à l’irritation  mécanique  du  derme.  Les  obser- 
vations de  Kemhadjian  et  de  Capitan  prouvent  que  la  simple  frotte 
au  savon  noir,  telle  qu’on  la  pratique  à Saint-Louis,  suffit  pour  pro- 
duire l’albuminurie.  Wolkenstein,  dans  ses  expériences  antérieures  à 
celles  de  Lassar,  avait  d’ailleurs  fait  une  part  à l’irritation  simple  de  la 
peau.  Après  appiicatiou  de  substances  irritantes  sur  le  derme  préala- 
blement rasé,  chez  les  lapins,  Wolkenstein  a constaté  dans  tous  les  cas 
une  diminution  de  l’urine,  de  l’albuminurie,  de  l’hématurie.  Mais  il 
pense  que,  si  certaines  substances  traversent  la  peau  et  sont  éliminées 
par  le  rein,  d’autres  n’ont  qu’une  action  locale  irritante  sur  la  surface 
cutanée  (2). 

La  théorie  de  la  suppression  des  fonctions  de  la  peau  s’appuie  surtout 
sur  l’expérience  deFourcault,  qui  rendait  les  animaux  albuminuriques  eu 
recouvrant  leur  tégument  d’un  enduit  imperméable.  Cette  expérience  a 
été  répétée  bien  des  fois,  et  toujours  avec  les  mêmes  résultats,  par 
Cl.  Bernard,  Semmola,  Edenhuisen,  etc.  Même  incomplet  et  partiel,  le 
vernissage  détermine,  chez  le  lapin,  soit  de  l’albuminurie,  soit  de  l’hé- 
maturie, avec  diarrhée,  convulsions  et  phénomènes  généraux  graves  (3;. 
Le  fait  est-il  applicable  directement  à l’homme?  Les  expériences  de  ver- 

(1)  Lassar,  Virchow' s Archiv .,  Bd  77,  1880. 

(â)  Wolkenstein,  Virchow's  Arcliiv.,  Bd  67,  p.  -419. 

(3)  Fouiicault,  Recherches  sur  l’albuminurie  consécutive  à la  suppression  des  fonc- 
tions de  la  peau  (Acad,  clessc.,  1844).  —Toutefois,  Stolcvis,  sur  cinq  expériences,  faites 
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nissage,  faites  par  Senator  chez  un  certain  nombre  de  malades,  ont  donné 
des  résultats  négatifs  (1),  et  semblent  peu  favorables  à cette  idée.  D’ail- 
leurs, dans  l’albuminurie,  consécutive  aux  brûlures  étendues,  que  vise  sur- 
tout la  théorie,  il  y a évidemment  intervention  de  l’élément  nerveux,  et 
l’irritation  brusque  et  intense  du  système  nerveux  périphérique  n’est 
pas  discutable. 

Or,  cette  cause  suffit  pour  produire  l’albuminurie;  elle  agit  seule  dans 
la  frotte  au  savon  noir  et  dans  la  faradisation  cutanée.  11  est  probable 
qu’elle  est  le  primum  mooens  de  toute  albuminurie  d’origine  cutanée. 
Sous  l’intluence  de  l’excitation  nerveuse  réfléchie  sur  les  vaisseaux  du 
rein,  il  se  produit  un  ralentissement  du  courant  sanguin  par  constriction 
des  artérioles  glomérulaires,  et  par  suite  un  engorgement  vasculaire  de 
l’organe  : d’où  l’altération  passagère  de  l’épithélium  des  gloraérules  et 
l’albuminurie  transitoire;  l’anurie  ou  l’oligurie  habituellement  observée 
et  la  fréquence  de  l’hématurie  concomitante  sont  une  preuve  de  plus  de  la 
vraisemblance  de  ce  mécanisme. 

.Nous  ne  nions  pas,  pour  cela,  le  rôle,  non  de  la  suppression,  mais  bien 
de  la  perturbation  îles  fonctions  de  la  peau  dans  les  affections  cutanées 
chroniques.  L’élément  vasculo- nerveux  ne  suffit  pas  pour  expliquer  la 
persistance  de  l’albuminurie  et  le  développement  des  néphrites  profondes 
observées  dans  certains  cas.  11  est  probable  que  le  passage  incessant  parle 
rein  de  substances,  qui  normalement  devraient  être  éliminées  par  la  peau 
entretient  la  lésion  créée  par  la  perturbation  vasculaire  et  finit  par  rendre 
permanente  et  irrémédiable  cette  lésion  primitivement  légère  et  faci- 
lement réparable.  Il  est  probable  aussi  que,  dans  d’autres  cas, 
l’irritation  cutanée  retentit  sur  un  rein  déjà  altéré,  chez  des  sujets 
présentant,  pour  une  cause  ou  une  autre,  des  traces  d'albumine 
dans  l’urine,  et  que  la  perturbation  vasculaire  vient  seulement 
aggraver  des  lésions  préexistantes.  Un  certain  nombre  de  galeux 
observés  par  Capitan  rentrent  certainement  dans  cette  catégorie. 
Lit ten  a publié  une  observation  qui  nous  parait  fournir  une  preuve 
décisive  de  cette  influence  nocive  aggravante  des  excitations  cutanées 
sur  un  rein  déjà  altéré.  Chez  un  homme  de  24  ans,  atteint  de  la  gale, 
a deux  reprises  différentes,  des  frictions  au  baume  du  Pérou  provo- 
quèrent l’apparition  d’albumine  et  de  cylindres  en  abondance  dans  l’u- 
rine, avec  œdème  de  la  face  et  des  extrémités  (2).  Ur,  cet  homme  était 

sur  des  lapins  et  îles  chiens  rasés  et  enduits  de  mastic,  n’a  trouvé  qu’une  seule  fois  de 
l’albuminurie. 

(1)  Sexator,  Virchow' s Archiv.,  1878,  Bd  70. 

(2)  Littex,  Charité  Annalen , Bd  VU,  p.  187.  La  filiation  des  accidents  est  la  même 
dans  l’observation  de  néphrite  attribuée  par  Rayer  à l’eczéma,  chez  un  peintre  en 
bâtiments.  — Rayer,  Maladies  des  reins,  t.  II,  p.  118. 
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peintre  en  bâtiments  et  avait  eu  plusieurs  crises  de  coliques  de  plomb. 
N’est-il  pas  probable,  sinon  certain,  que  les  reins  de  ce  malade  étaient 
déjà  modifiés  par  le  plomb  et  présentaient  les  lésions  chroniques  dis- 
séminées, consécutives  à l’intoxication  saturnine  progressive? 

Quant  à la  théorie  infectieuse,  généralisée  par  Augagneur  (de  Lyon), 
pour  expliquer  l’albuminurie  des  dermatoses,  et  à la  résorption  cutanée 
de  microbes  s’éliminant  par  les  reins,  nous  n’y  contredirons  pas  pour 
l’érysipèle  infectant  de  la  face,  dans  les  termes  que  nous  avons  in- 
diqués plus  haut;  mais,  pour  les  autres  affections  de  la  peau,  nous 
attendons  la  preuve  (1). 

R.  Action  du  froid.  — Ces  considérations  s’appliquent-elles  à la 
pathogénie  de  l’albuminurie  ou  de  la  néphrite  afrigore,  et  à l'action  du 
froid  sur  la  peau?  C’est  ce  qu’il  nous  reste  à examiner.  Pour  le  froid 
comme  pour  les  agents  toxiques,  il  faut  distinguer  l’action  brusque  et 
intense  de  l’action  lente  et  prolongée.  L’impression  aiguë,  si  l’on  peut 
ainsi  dire,  du  froid  sur  le  tégument  externe  peut  avoir  deux  consé- 
quences : l’albuminurie,  accompagnée  ou  non  d’hématurie,  et  la  méthé- 
moglobinurie. 

1°  Albuminurie  a frigore.  — Depuis  Bright,  l’observation  clinique 
a toujours  attribué  un  rôle  capital  au  froid  dans  l’étiologie  des  néphrites, 
lit,  en  fait,  il  est  commun  de  voir  les  accidents  d’une  néphrite  aiguë, 
avec  anasarque  généralisée,  suivre  de  près  un  refroidissement.  D’autre 
part,  Johnson  a sigualé,  en  1873,  la  fréquence  de  l’albuminurie  transi- 
toire à la  suite  des  bains  froids.  Enfin,  chez  les  animaux,  Afanassiew  (2), 
Lassar  (3),  Capitan  (4),  ont  obtenu  expérimentalement  une  albuminurie 
afrigore , en  immergeant  pendant  quelques  minutes  des  lapins  ou  des 
chiens  dans  de  l’eau  glacée. 

Dans  ces  expériences,  l’albuminurie  s’explique  par  les  lésions  rénales 
constatées  à l’autopsie,  congestion  intense  du  rein,  dilatation  des  capil- 
laires, diapédèse  de  globules  blancs  et  rouges,  desquamation  de  l’épi- 
thélium glomérulaire,  tous  phénomèmes,  en  un  mot,  consécutifs  à l’en- 
gorgement vasculaire. 

Les  mêmes  lésions,  mais  atténuées  et  facilement  réparables,  se  pro- 
duisent sans  doute  chez  les  sujets  qui  deviennent  albuminuriques  d’une 
manière  passagère  à la  suite  d’un  bain  froid.  Mais  pourquoi  chez  les 
uns  et  non  chez  les  autres?  Car  il  n’est  guère  probable  que  l’albu- 
minurie soit  un  phénomène  constant  après  le  bain  froid.  On  peut  attri- 

(1)  Augac.neuii,  Néphrites  aiguës  infectieuses  dans  la  lymphangite  et  l’ecthyma 
faon  médical , 183»), 

(2)  Aeanassiew,  Centralblatt  f.  med.  Wiss .,  1877,  p.  3.7. 

(3)  Lassar,  Arch.  [.  Phys.,  1879. 

(4)  Capitan,  Loc.  cit.,  p.  87. 
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huer  la  prédisposition  de  ces  individus,  soit  à une  susceptibilité  extrême 
de  leur  tégument  externe  à l’action  du  froid,  ce  qui  ne  satisfait  guère 
l’esprit,  soit  à une  vitalité  affaiblie,  héréditaire  ou  acquise,  de  leur  épithé- 
lium glomérulaire.  11  serait  important,  à ce  propos,  d’examiner  l’urine 
avant  le  bain,  et  de  rechercher  si  elle  ne  renferme  pas  déjà  à ce 
moment  des  traces  d’albumine. 

Quant  au  mécanisme  même  de  ces  lésions,  il  est  d’ordre  vaso-moteur. 
Faut-il  admettre  une  contraction  des  vaisseaux  périphériques  et  une  di- 
latation compensatrice  des  vaisseaux  internes,  par  une  sorte  d'antago- 
nisme entre  l’action  des  vaso-moteurs  cutanés  et  viscéraux?  Ou  bien, 
par  suite  de  l’excitation  des  nerfs  sensitifs  intra-dermiques,  le  froid 
provoque-t-il,  par  action  réflexe,  une  constriction  vasculaire  générale, 
suivie  bientôt  d’une  dilatation  paralytique?  Il  est  difficile  de  rien  affirmer 
à cet  égard.  Nous  adopterions,  de  préférence,  la  seconde  opinion;  elle 
rapprocherait  l’albuminurie  a frigore  de  l’albuminurie  consécutive  au 
frisson  intense  de  l’accès  de  fièvre  paludéenne  (1).  Elle  permettrait  en 
outre  d’identifier,  au  point  de  vue  pathogénique  toutes  les  albumi- 
nuries par  excitation  cutanée,  que  l’agent  irritant  soit,  le  frottement, 
l’électricité,  la  chaleur  ou  le  froid. 

Mais,  si  le  froid  est  capable  de  produire  une  légère  albuminurie  transi- 
toire, suffit-il  pour  déterminer  une  véritable  néphrite  aiguë?  Certaine- 
ment il  est  permis  d’admettre  qu’à  l’intensité  d’action  plus  grande  de  la 
cause  correspondent  des  effets  plus  graves.  Mais,  en  réalité,  nous  croyons 
le  fait  exceptionnel.  Pour  que  la  perturbation  vasculaire,  causée  par 
l’excitation  a frigore,  détermine  dans  le  rein  des  altérations  sérieuses, 
il  faut  qu’elle  trouve  l’organe  en  imminence  morbide.  Qu’on  interroge  le 
malade  avec  soin,  on  découvrira  presque  toujours  dans  ses  antécédents, 
soit  quelque  cause  pathologique  capable  d’avoir  provoqué  une  albumi- 
nurie antérieure,  soit  même  les  signes  non  douteux  d’une  lésion  aiguë 
ou  ancienne  du  rein.  Le  refroidissement  est  seulement,  le  plus  souvent, 
l’occasion  du  réveil  d’une  lésion  antérieure.  C’est  ainsi  que  s’expliquent 
les  observations  où  l’on  voit  des  malades  mourir  rapidement  en  quelques 
jours  avec  les  symptômes  d’une  urémie  aiguë,  à la  suite  d’un  refroidisse- 
ment, et  où  l’autopsie  montre  l’existence  d’un  gros  rein  blanc  ou  d’un 
petit  rein  granuleux. 

C’est  ainsi  encore  qu’il  faut  interpréter  l’action  du  froid  dans  la  conva- 
lescence de  la  scarlatine.  Sans  doute,  les  phénomènes  graves  de  la 
néphrite  scarlatineuse  secondaire  peuvent  être  la  conséquence  directe  de 
l’évolution  des  lésions  primitives,  vasculaires  ou  parasitaires  du  rein. 
Mais  dans  nombre  de  cas,  dans  la  plupart,  d’après  notre  observation, 

(1)  Laycock,  Dublin  journ.  of  med.  sc.,  July,  1874. 
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l’action  du  refroidissement  est  indéniable  ; une  sortie  précoce,  un  bain 
intempestif,  un  courant  d’air  froid,  provoquent  brusquement  l’apparition 
de  symptômes  redoutables.  Le  froid  surprend  à la  fois  la  peau  et  le  rein 
dans  les  conditions  les  plus  favorables  à son  action  maxima.  Les  nerfs 
cutanés,  mal  protégés  par  l’épiderme,  modifié  par  le  maladie  ou  en 
desquamation,  subissent  mieux  l’irritation  nocive,  et  l’épithélium  glo- 
mérulaire, en  voie  de  réparation,  n’offre  qu’une  résistance  insuffisante  à 
l’action  des  troubles  circulatoires. 

Quant  à l’influence  chronique  du  froid  humide,  agissant  d’une  façon 
prolongée  ou  répétée  sur  la  peau,  influence  à laquelle  certains  auteurs 
attribuent  un  rôle  dominant  dans  le  développement  du  mal  de  Bright, 
et  qui  fait  en  quelque  sorte  la  base  de  la  théorie  de  Semmola,  nous  au- 
rons à y revenir  quand  nous  étudierons  les  conditions  étiologiques  delà 
maladie  brightique  proprement  dite.  Disons  toutefois  dès  à présent  que 
l’action  vaso-motrice  ne  peut  pas  plus  être  incriminée  seule;  comme 
dans  les  dermatoses  chroniques , il  faut  faire  ici  une  part  aux 
modifications  apportées  au  fonctionnement  physiologique  de  la  surface 
cutanée. 

2°  Méthèmoglobinurie  a frigore.  — Xous  avons  dit  que,  d’après  Hoppe- 
Seyler,  la  matière  colorante  des  hématies  ne  se  trouve  dans  l’urine  qu’à 
l’état  de  méthémoglobine,  substance  intermédiaire,  au  point  de  vue  de 
sa  richesse  en  oxygène,  entre  l’hémoglobine  et  l’ox  y hémoglobine,  et  ca- 
ractérisée, à l’examen  spectral,  par  trois  raies  d’absorption  (l).  Le  terme 
méthèmoglobinurie  est  donc  plus  exact  que  celui  d’hémoglobinurie,  géné- 
ralement usité.  Xous  emploierons  indifféremment  l’un  ou  l’autre.  Ce  n’est 
pas  ici  le  lieu  de  faire  l’histoire  complète  de  la  méthèmoglobinurie.  Elle 
s’observe  dans  diverses  intoxications  aiguës,  dans  les  maladies  infectieuses, 
dans  certains  états  graves  de  l’organisme,  dans  les  maladies  rénales,  et 
enfin  dans  les  brûlures  étendues  et  sous  l’influence  du  froid.  Xous  traite- 
rons de  l’hémoglobinurie  dans  les  maladies  des  reins  quand  nous  ferons 
l’étude  des  urines  dans  la  maladie  de  Bright.  Xous  n’avons  en  vue  ici 
que  l’hémoglobinurie  a frigore,  ou  hémoglobinurie  paroxystique,  affec- 
tion particulière  où,  à l’action  du  froid  sur  les  téguments,  s'ajoutent 
évidemment  des  conditions  individuelles  spéciales  assez  mal  déter- 
minées. 

Décrite  d’abord  en  Angleterre  sous  le  nom  (['hématurie  hivernale , hémü. 
tarie  paroxgsmale  ou  périodique , par  Harley,  üickinson,  Gull,  etc.  (2), 
la  méthèmoglobinurie  a frigore  a été  observée  ensuite  un  peu  partout, 

(1)  Hoppe-Seyleu,  Pliysiolog.  Cliemie,  p.862.  Berlin,  1881. 

(2)  Voir  pour  l’historique  : W.  Legg  ( St-Barthol . Iiosp.  report,  1S7I,  t.  X).  D après 
Legg,  Dessler  avait  décrit  cclto  affection  en  Allemagne  dès  1851,  dans  les  Archives 
de  Virclwiv  pour  cette  année. 
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et  assez  récemment  encore  Mesnet  et  Hayem  en  publiaient  une  observa- 
tion minutieusenent  analysée  (1).  Les  faits  de  ce  genre  paraissent  cependant 
fort  rares  en  France,  et  c’est  surtout  à l’étranger  que  l’étude  clinique  et 
pathogénique  de  cette  affection  a été  faite. 

La  maladie  procède  par  crises  ou  par  accès  paroxystiques.  Chaque  pa- 
roxysme débute  par  une  sensation  de  froid  ou  un  frisson,  et  se  termine 
par  l’émission  d’une  urine  foncée,  d’un  rouge  noirâtre.  Le  début  est  sou- 
dain; le  frisson  a parfois  toute  l’intensité  du  frisson  de  la  fièvre  inter- 
mittente; il  s’accompagne  d’un  malaise  général,  douleurs  vagues  dans 
les  reins,  l’épigastre,  le  bas-ventre,  les  cuisses,  faiblesse  des  extrémités 
inférieures,  parfois  sensibilité  de  la  région  rénale,  rétraction  des  testi- 
cules; parfois  encore,  céphalalgie  et  vomissements.  Ces  phénomènes  durent 
une  demi-heure  à deux  heures;  puis  le  malade  rend  une  notable  quan- 
tité d’urine  colorée  en  noir,  et  le  malaise  général  disparaît  jusqu’au 
prochain  paroxysme.  Les  paroxysmes  se  reproduisent,  dans  certains  cas, 
avec  la  régularité  des  accès  paludéens,  pendant  plusieurs  jours  ou  plu- 
sieurs semaines;  en  général,  ils  reviennent  d’une  manière  irrégulière,  à 
intervalles  plus  ou  moins  espacés.  Parfois,  ils  cessent  pendant  des  mois, 
pour  reparaître  sous  forme  d’une  nouvelle  série  de  crises.  Le  pronostic 
ne  présente  pas  de  gravité  ; sur  20  cas  réunis  par  Roberts,  aucun  ne 
s’est  terminé  par  la  mort;  mais  la  tendance  aux  paroxysmes  liémo- 
globinuriques  parait  persister  indéfiniment  en  dépit  de  tous  les  traite- 
ments. 

L’urine  rendue  immédiatement  après  l’accès  est  d’une  couleur  foncée, 
noire,  rappelant  celle  du  porter  ou  du  vin  de  Malaga;  parfois,  cependant, 
elle  présente  une  teinte  rouge.  Elle  est  claire  ou  trouble,  et  laisse  dépo- 
ser, par  le  repos,  un  abondant  sédiment  couleur  chocolat.  Elle  donne, 
par  la  teinture  de  gaïac  et  la  térébenthine  ozonisée,  ou  par  le  réactif  de 
Heller,  la  réaction  du  sang;  chauffée,  elle  donne  un  coagulum 
brunâtre;  le  microscope  n’y  révèle  aucun  globule  rouge,  et  le  spectro- 
scope  fournit  les  bandes  d’absorption  caractéristiques  de  la  méthé- 
moglobine. (Voir  page  29.)  Tantôt  l’urine  reprend  graduellement  ses 
caractères  ordinaires  et  ne  redevient  normale  qu’à  la  quatrième  ou 
cinquième  miction  après  l’accès;  tantôt  le  changement  est  brusque;  à 
l’urine  couleur  de  vin  de  Malaga,  succède,  dès  la  première  miction,  une 
urine  limpide  et  jaune  clair. 

Tous  les  auteurs  s’accordent  à reconnaître  l’influence  du  froid  sur  la 
production  de  l’accès.  Dès  que  le  malade  se  met  au  lit,  le  paroxysme  se 
calme.  Jamais  on  n’observe  d’accès  pendant  la  nuit,  et  l’urine  rendue 
pendant  la  nuit  est  toujours  normale.  Comment  agit  le  froid?  11  faut 


(I)  Mesnet  et  Hayem,  Bull • Acad,  méd . , 1881. 
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d’abord  admettre,  eu  raison  môme  de  la  rareté  de  la  métliémoglobinurie 
paroxystique,  qu’une  condition  antérieure  préexiste  à l’action  du  l'roid, 
qui  n’intervient  que  comme  cause  occasionnelle.  Certains  faits  prouvent, 
en  outre,  que  le  froid  n’est  pas  toujours  la  cause  nécessaire.  Fleischer  a 
rapporté  un  cas  où  le  froid  n’avait  aucun  effet  et  où  les  paroxysmes  ne  se 
produisaient  qu’à  l’occasion  d’un  exercice  violent  ou  d’une  fatigue  (1). 
AVolff  a vu  la  crise  survenir  sous  l’influence  de  la  menstruation 
seule  (2).  L’hémoglobinurie  paroxystique  a été  notée  aussi  dans  des  cas 
d’asphyxie  symétrique  des  extrémités  (3).  Faut-il  rechercher  cette  con- 
dition préexistante  dans  l’existence  de  certaines  maladies  chez  les  sujets 
hémoglobinuriques?  On  a signalé,  dans  quelques  cas,  comme  antécédents 
morbides,  le  rhumatisme,  la  goutte,  la  diathèse  oxalique.  L’influence  de 
la  malaria  a été  invoquée  par  les  médecins  anglais.  Murri  cite  deux  cas 
où  le  rôle  de  la  syphilis  lui  paraît  indiscutable.  Mais,  en  supposant  vraies 
ces  influences  multiples,  ce  ne  sont  encore  là  que  des  conditions  acces- 
soires. On  est  réduit  à admettre  une  vulnérabilité  anormale  des  hématies 
à l’action  du  froid,  due  peut-être,  comme  le  pense  Murri,  à un  état  ma- 
ladif, héréditaire  ou  acquis,  des  organes  générateurs  des  globules 
rouges  (4). 

Quelle  que  soit  la  valeur  de  cette  dernière  hypothèse,  la  résistance 
moindre  des  hématies  au  froid,  chez  les  hémoglobinuriques,  est  démon- 
trée par  les  expériences  suivantes  d’Ehrlich  (5)  et  de  Boas  (6).  Si  on  place 
un  doigt  dans  l’eau  glacée,  après  l’avoir  serré  à la  base  par  une  ligature, 
on  n’observe,  chez  une  personne  saine,  aucune  modification  dans  le  sang 
de  ce  doigt.  Chez  un  sujet  hémoglobinurique,  au  contraire,  on  constate 
la  dissolution  de  l’hémoglobine  dans  le  sérum,  et  le  microscope  montre 
des  déformations  multiples,  des  hématies,  et  la  présence  de  ces  corpus- 
cules-fantômes, décrits  par  Ponfick  dans  l’hémoglobinurie  artificielle, 
corpuscules  qui  ne  sont  autres  que  des  globules  rouges,  privés  de  leur 
matière  colorante.  Boas  a aussi  observé  que  les  hématies  de  ces  malades 
étaient  plus  facilement  détruites  par  le  courant  électrique  que  lesglobules 
d’un  individu  bien  portant. 

On  peut  donc  admettre  que  le  froid  agit  directement,  chez  certains  su- 
jets, sur  les  globules  rouges,  à la  manière  de  l’eau  injectée  dans  les 


(1)  Fleischer,  Berlin. klin.  Woch,  1881,  n°  47. 

(2)  Wolff,  Centralb.  f.med.  WiSS.,  1883, p.  820.  Il  est  à remarquer  que  la  métlié- 
moglobinurie  est  extrêmement  rare  chez  la  femme;  presque  tous  les  cas  publiés  ont 
été  observés  chez  l’homme. 

(3)  SoirriiEY,  Clin.  Trans.,  t.  XVI,  p.  167. 

(4)  Murri,  Dell  Emoglobinuria  da  freddo  (Rio.  clin,  di  Bologne,  1879-1880. 

(3)  Ehruch,  Deutsche  med.  Woch.,  1881,  n"  16. 

(6)  Boas,  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Med.,  1883,  Bd  XXXII. 
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veines,  ou  de  certains  toxiques,  hydrogène  arsénié,  naphtol,  chlorate  de 
potasse,  etc.  En  raison  de  leur  l'ailde  cohésion,  les  globules  abandonnent 
leur  hémoglobine,  qui  se  dissout  dans  le  sérum  ei  s’élimine  par  les  reins 
à l’état  de  méthémoglobine.  Murri  admet  en  outre  une  hyperhémie  pas- 
sive des  reins  par  dilatation  paralytique  des  vaisseaux.  La  stase  rénale 
est  l’effet  habituel  du  refroidissement  cutané,  comme  nous  l’avons  dit, 
etexpliquel’albuminurie  transitoire afrigore,  qui  peut  d’ailleurs  coexister 
avec  la  méthémoglobinurie,  comme  l’auteur  italien  et  Rosenbach  l’ont 
constaté  dans  deux  cas  où  l’albuminurie  a précédé  l’apparition  de  la 
méthémoglobine  dans  l’urine  (I). 

L’élimination  de  l’hémoglobine  s’accompagne-t-elle  de  lésions  de  l’épithé- 
lium rénal  ’POnn’a  pas  eu  l’occasion  de  faire  l’autopsie  de  sujets  hémoglobi- 
nuriques. Chez  les  animaux,  des  altérations  ont  été  constatées  à la  suite  de 
l’hémoglobinurie  expérimentale.  Ponfick,  qui  produisait  la  dissolution 
de  l’hémoglobine  par  la  transfusion  du  sang,  a constaté  la  dégénéres- 
cence graisseuse  de  l’épithélium  tubulaire  et  l’oblitération  des  canalicules 
par  des  masses  hyalines  colorées  par  l’hémoglobine  (2). 

Lebedeff  a observé  les  mêmes  lésions  tubulaires  chez  le  chien,  dans 
l’hémoglobinurie  obtenue  par  injection  de  chlorate  de  potasse,  d’iode  ou 
de  glycérine  (3).  D’après  ces  auteurs,  l'hémoglobine  s’éliminerait  par  les 
cellules  des  tubuli,  comme  l’indigo,  dans  les  expériences  d’Heidenhain. 
Mais  le  passage  delà  matière  colorante  par  le  glomérule  n’est  pas  niable 
(Ribbert),  et  Lebedeff  décrit  lui-même  la  présence  d’un  exsudât  granuleux 
et  coloré  dans  la  cavité  glomérulaire  et  la  desquamation  du  revêtement 
épithélial  de  la  capsule. 

Il  est  donc  probable  que,  même  dans  la  méthémoglobinurie  afrigore , 
l’hémoglobine  mise  en  liberté  dans  le  sérum  détermine,  en  s’éli- 
minant par  les  reins,  comme  l’albumine  du  blanc  d’œuf,  un  cer- 
tain degré  d’altération  du  filtre  rénal  ; cette  altération  est  facilement 
réparable  dans  la  plupart  des  cas,  puisque  l’albumine  et  l'hémoglobine 
apparaissent  et  disparaissent  d’ordinaire  simultanément;  mais  il  est  pos- 
sible que  parfois  elle  soit  plus  sérieuse,  car  Forest  a vu  l’albuminurie  per- 
sister après  la  disparition  de  l’hémoglobine  de  l’urine  (4). 

V.  — Albuminurie  dans  les  maladies  gastro-intestinales. 

Intermittente  ou  transitoire,  l’albuminurie  peut  s’observer  dans  touLes 
les  maladies  du  tube  digestif.  Mais  elle  est  incontestablement  plus  fré- 

(1)  Murri,  Loc.  cit.  — Rosenbach,  Berlin,  klin.  Woch .,  mars  1880. 

(2)  Ponfick,  Vircliow’s  Archiv,  Bd  72,  p.  273  et  300. 

(3)  Lebedeff,  Virchow’s  Arch,  1883,  Bd.  91,  p.  207. 

(4)  Forest  et  Fini.ayson,  Glascow  med.  journ.,  1879. 
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queute  dans  les  affections  intestinales  que  dans  les  alTections  gastriques. 

Si  elle  est  constante  dans  l’embarras  gastrique  fébrile,  cela  tient  à l’exis- 
tence des  troubles  fébriles,  et  non  au  catarrhe  stomacal.  Dans  la 
gastrite  alcoolique,  dans  les  différentes  formes  de  dyspepsie,  même  avec 
dilatation  de  l’estomac,  dans  l’ulcère  simple,  dans  le  cancer,  l’albuminu- 
rie n’est  pas  un  phénomène  commun. 

Au  contraire,  une  diarrhée  un  peu  intense  s’accompagne  toujours  d’albu- 
minurie. Le  fait,  signalé  par  Stiller  dans  la  cholérine  (1),  par  Fisclil  dans 
l’entérite,  même  bénigne,  des  vieillards  (2),  doit  être  généralisé  à toutes  les 
entérites  aiguës.  Toute  irritation  aiguë  de  la  muqueuse  intestinale  déter- 
mine le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines.  Les  irritations  chroni- 
ques ne  paraissent  pas  provoquer  aussi  sûrement  l’albuminurie;  nous 
l’avons  vue  manquer  chez  des  phtisiques  atteints  de  diarrhée  colliquative 
ou  d’entérite  ulcéreuse;  dans  le  cancer  de  l’intestin,  elle  fait  aussi  sou- 
vent défaut.  La  peptonurie  observe -t-elle  dans  ces  cas?  On  l’a  constatée 
dans  quelques  observations  de  cancer  de  l’estomacou  de  l'intestin  (Maixner); 
mais  l’étude  de  la  peptonurie  entérogène  n’est  pas  faite. 

Dans  la  typhlite  aiguë,  dans  la  tvphlite  perforante  et,  en  général,  dans 
dans  toutes  les  péritonites  aiguës,  l’albuminurie  est  la  règle.  11  en  est  de 
même  dans  la  hernie  étranglée.  D’après  English,  elle  manquerait  dans 
les  cas  d’étranglement  de  l’épiploon  ; mais  cette  dernière  assertion 
est  purement  théorique,  English  admettant  que  dans  l’étranglement 
herniaire  vrai  l’albuminurie  est  due  à la  résorption  des  liquides  intes- 
tinaux (3). 

Dans  tous  ces  cas,  l’albuminurie  est  accompagnée  d’une  augmentation 
considérable  de  l’indigose  urinaire.  Quant  aux  cylindres,  leur  présence 
dans  l’urine  est  variable;  mais  il  est  impossible  d’admettre,  comme  le  dit 
Stiller,  que  l’albuminurie  intestinale  est  caractérisée  par  l’absence  de 
cylindres. 

On  peut  répéter,  au  sujet  de  l’albuminurie  d’origine  intestinale,  ce  que 
nous  avons  dit  de  l’albuminurie  d’origine  cutanée.  L’intestin  est  un 
organe  sensible,  excitable,  mais  c’est  en  même  temps  et  surtout  un 
organe  d’absorption,  de  sécrétion  et  d’élaboration.  Quelle  part  doit-on 
faire  au  trouble  de  chacune  de  ces  fonctions  ? Cela  n’est  pas  facile  à 
démêler. 

L’influence  pathogénique  la  plus  nette,  la  moins  discutable,  à notre  a\  is, 
est  la  rupture  de  l’équilibre  vasculaire  abdominal.  L’irritation  de  la  mu- 
queuse intestinale  a pour  première  conséquence  une  afflux  de  sang  dans 

(1)  Stiller,  Wiener  med.  Wocli.,  1S80. 

(2)  Fischl,  Prag.  Vierteljarlir.,  1878,  et  Prag.  med.Woch.,  1880. 

(3)  English,  Soc.  méd.  de  Vienne , 1881,  cl  Gai.  hebd 1884,  p.  248. 
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les  vaisseaux  de  l’organe,  et  l’effet  de  cette  congestion  intestinale  ne  peut 
être  qu’un  abaissement  de  pression  dans  les  autres  régions  de  l’abdomen, 
et,  par  suite,  un  ralentissement  de.  la  circulation  glomérulaire.  Quand 
l'entérite  s’accompagne  d'une  diarrhée  abondante,  l'effet  de  ces  évacua- 
tion profuses  vient  s’ajouter  dans  le  même  sens  aux  effets  delà  pertur- 
bation vaso-motrice.  La  tension  artérielle  baisse  encore  à la  suite  d’un 
flux  séreux  abondant,  comme  à la  suite  d’une  hémorragie  grave.  Le 
mécanisme  ne  diffère  pas,  en  somme,  de  celui  de  l’albuminurie  cholérique. 
Mais  il  ne  faut  pas  exagérer  le  rôle  de  l’abaissement  de  pression  par 
spoliation  aqueuse.  En  fait,  les  évacuations  diarrhéiques  manquent  dans 
la  tvphlite,  dans  l’étranglement  interne  ou  dans  l’étranglement  herniaire, 
dans  la  péritonite  suraiguë  par  perforation  ; et  dans  ces  cas  l’albuminurie 
est  aussi  commune  et  parfois  plus  abondante  que  dans  les  entérites  avec 
diarrhée.  C’est  donc  une  condition  adjuvante,  mais  non  nécessaire.  Le 
phénomène  initial  et  constant  est  toujours  d’ordre  neuro-vasculaire. 

11  est  inutile  d’insister  sur  le  rôle  de  l’absorption  intestinale.  L’intestin 
est  la  voie  ordinaire  que  suivent  les  différents  agents  toxiques  dont  nous 
avons  étudié  l’action  sur  le  rein.  Mais  l’intestin  fabrique  aussi,  par  lui- 
même,  des  poisons,  ou  du  moins  des  substances  multiples  qui  peuvent 
être  résorbées  en  quantité  plus  ou  moins  considérable,  comme  l’indol  et 
le  phénol,  par  exemple.  La  résorption  anormale  de  ces  matières  peut-elle 
être  une  cause  d’albuminurie?  English  adopte  cette  hypothèse  pour  expli- 
quer l’albuminurie  observée  dans  la  hernie  étranglée.  11  pense  que  l’inter- 
ruption du  cours  des  matières  dans  l’intestin  amène  une  altération  du  con- 
tenu intestinal,  et  que  l’albuminurie  est  due  à l’élimination,  parle  rein,  de 
ces  liquides  altérés  introduits  par  résorption  dans  le  sang.  Nous  admet- 
tons volontiers  la  possibilité  de  cette  résorption;  mais  il  faut  bien  recon- 
naître qu’aucune  preuve,  chimiqueou  autre,  n’en  démontre  la  réalité.  En  tout 
cas,  l’action  de  ces  substances  résorbées  dans  le  sang  n’interviendrait 
que  secondairement  dans  la  production  des  albuminuries  par  obstacle  au 
cours  des  matières  intestinales.  Il  n’est  pas  possible  de  refuser  ici  encore 
le  rôle  principal  et  primordial  au  ralentissement  de  la  circulation  par 
perturbation  vaso-motrice.  L’oligurie,  qui  est  aussi  constante  que  le 
passage  de  l’albumine,  dans  les  étranglements  internes  ou  externes, 
aussi  bien  que  dans  tous  les  chocs  abdominaux,  prouve  que  l’albuminu- 
rie, dans  ces  cas,  est  essentiellement  une  albuminurie  par  stase  vei- 
neuse. 

ün  pourrait  encore  invoquer  une  résorption  parasitaire  à aussi  juste 
titre  qu’une  résorption  toxique. Les  micro-organismes  de  tout  ordre  abon- 
dent normalement  à la  surface  de  la  muqueuse  intestinale,  et,  au  moindre 
trouble  pathologique,  ils  y pullulent.  S’il  y a obstacle  au  cours  des 
matières  et  une  stagnation  intestinale,  peuvent-ils  être  résorbés  et 
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éliminés  par  le  rein  ? La  supposition  est  permise;  mais  l’absorption  aussi 
bien  que  l’élimination  restent  à démontrer. 

Enfin,  on  doit  se  demander  si,  d’une  manière  générale,  l’altération  du 
travail  digestif,  produite  et  entretenue  par  une  maladie  chronique  de  l’esto- 
mac ou  de  l’intestin,  la  perversion  des  actes  chimiques,  dont  ces  organes 
sont  le  siège,  l’élaboration  insuffisante  ou  viciée  des  aliments,  au  con- 
tact de  sucs  modifiés  dans  leurs  propriétés  normales,  ne  peuvent  à la 
longue  devenir  une  cause  d’albuminurie. 

tlarley  et  Johnson  n’hésitent  pas  à l’admettre.  « On  rencontre,  dit  Harley, 
des  cas  d’albuminurie  temporaire  chez  des  personnes  qui  ne  présentent 
pas  d’autres  symptômes  que  ceux,  d’un  trouble  de  la  digestion.  Il  se  peut 
que  ces  personnes  souffrent  d’une  dyspepsie  habituelle,  ou,  ce  qui  arrive 
souvent  encore,  qu’elles  aient  pris  des  aliments  qu’elles  ne  peuvent  digé- 
rer. Ainsi,  on  a vu  du  fromage  provoquer  de  l’albuminurie  chez  des 
enfants;  du  homard  et  des  écrevisses,  chez  des  adultes.  » Dans  ces  cas,  il 
n’y  a pas  pour  Harley  d’altération  rénale.  L’albuminurie  est  due  simple- 
ment à ce  que  <t  l’équivalent  endosmotique  de  l’albumine  qui  a passé 
dans  la  circulation  n’est  pas  ce  qu’il  devrait  être  (l)  ».  Nous  avons  déjà 
dit  que  cette  manière  de  comprendre  l’albuminurie  alimentaire  est  inad- 
missible. Si  la  matière  albuminoïde  absorbée  est  éliminée  telle  quelle  par 
simple  exosmose,  sans  léser  le  rein,  comment  se  fait-il  que  l’on  décèle  dans 
l’urine  les  réactions  de  l’albumine  du  sérum?  L’opinion  de  Johnson  est 
plus  vraisemblable  ; Johnson  pense  que  « l’élimination,  longtemps  con- 
tinuée, à travers  les  reins,  de  produits  d’une  digestion  défectueuse  » peut 
devenir  l’origine  de  lésions  rénales  graves.  L’auteur  anglais  a soin  d’ajou- 
ter que  les  faits  de  ce  genre  s’observent  surtout  chez  les  individus 
goutteux  (2).  Or,  nous  allons  voir  que  si  l’albuminurie  goutteuse  peut 
être  en  effet  attribuée  aux  produits  d’une  digestion  défectueuse,  c’est 
par  un  mécanisme  plus  compliqué  que  celui  d’un  simple  trouble  de  la 
digestion  stomacale. 

La  question  de  l’albuminurie  par  élaboration  insuffisante  ou  viciée  des 
matières  albuminoïdes  est  en  effet  plus  facile  à poser  qu’à  résoudre.  Cer- 
tainement, parmi  les  produits  d’une  digestion  imparfaite,  il  en  existe  de 
suffisamment  nocifs  et  irritants  pour  que,  éliminés  incessamment  par  le 
rein,  ils  finissent  par  en  altérer  l’épithélium.  Mais  ces  produits  viciés, 
l’intestin  les  absorbe-t-il?  En  règle  générale,  tout  ce  qui  n’est  pas  digéré 
est  éliminé  directement  par  l'intestin  même  dans  les  matières  fécales, 
où  l’on  peut  retrouver  tels  quels  les  aliments  qui  n’ont  pas  subi  l’action 
du  suc  gastrique  ou  pancréatique. 


(1)  IIauley,  De  l’urine  el  de  ses  altérations  pathologiques,  1873,  p.  392. 

(2)  G.  Johnson,  Brit.  med.  journ.,  1873,  t.  I,  p.  161. 
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L’argument  le  plus  spécieux  en  faveur  d’une  albuminurie  par 
viciation  des  actes  chimiques  de  la  digestion  est  fourni  par  les 
expériences  faites  à l’aide  de  l’œuf-albumine.  Chez  les  animaux 
et  chez  l’homme,  des  œufs  crus  pris  en  excès  déterminent  le  pas- 
sage de  l’albumine  dans  l’urine.  Nous  avons  vu  que  l’explication  de  cette 
albuminurie  n’est  pas  aussi  simple  qu’elle  le  parait  au  premier  abord. 
Mais,  en  admettant  l’interprétation  la  plus  favorable  à la  théorie,  c’est- 
à-dire  la  résorption  en  nature  de  l’œuf-albuinine  non  modifiée  par  les  fer- 
ments digestifs,  cela  n’entraine  pas  comme  conséquence  nécessaire  la  pos- 
sibilité d’une  absorption  des  antres  substances  albuminoïdes  dans  un  état 
de  peptonisation  incomplète. 

Toutefois,  les  recherches  de  Bruche,  Voit,  etc.  (I),  tendent  à prouver 
que  la  transformation  des  albuminoïdes  enpeptones  avant  leur  absorption 
n’est  pas  toujours  nécessaire.  D’après  Eichhorst,  outre  l’œuf-albumine,  la 
caséine,  l’albuminate  de  potasse,  le  suc  musculaire,  la  gélatine,  pourraient 
être  résorbés  directement,  au  moins  d’une  façon  partielle  (2).  11  est  vrai 
que,  même  cette  résorption  démontrée,  il  faudrait  encore  prouver  que  les 
peptones  imparfaites  peuvent,  par  leur  élimination  rénale,  déterminer 
l’albuminurie. 

Mais  ce  dernier  point  est  rendu  parfaitement  admissible  par  les 
résultats  constatés  à la  suite  d’injections  intra-veineuses  de  caséine  et 
autres  matières  albuminoïdes.  Les  expériences  de  Noorden,  dont  nous 
avons  déjà  parlé,  sont  encore  favorables  à cette  idée.  Par  l’injection  sous- 
cutanée  d’hémialbumose,  à la  dose  de  40  à 60  centigrammes,  Noorden  a 
provoqué  de  l’albuminurie  chez  les  chiens;  il  l'a  même  observée  chez 
l’homme,  une  fois,  à la  suite  d’injection  par  le  rectum  de  lavements 
contenant  2çr,50  à 3 grammes  d’hémi-albumose  (3).  Or,  l’hémi-albumose 
est  une  peptone  imparfaite  ; c’est  un  des  premiers  produits  de  la  trans- 
formation des  albuminoïdes  dans  l’estomac.  De  plus,  elle  est  absorbable 
et  absorbée  dans  cet  état  de  peptonisation  incomplète,  puisqu’on  la 
retrouve  dans  l’urine  d’un  certain  nombre  de  malades. 

Jointes  aux  résultats  fournis  par  l’injection  d’œuf-albumine,  les  expé- 
riences de  Noorden,  si  elles  étaient  confirmées,  auraient  donc  une  grande 
valeur  pour  la  démonstration  d’une  albuminurie  par  viciation  des  actes  chi- 
miques de  la  digestion.  Il  serait  dès  lors  rationnel  d’admettre  que  les  autres 
peptones  imparfaites  ont  la  même  action  irritante  sur  le  rein,  et,  si  leur 
absorption  et  leur  présence  dans  l’urine  étaient  chimiquement  établies,  on 

(1)  Voit,  Ueber  die  Aufsangung  eiweissartiger  substanzen  in  Dickdarm  ( Sitzb . (1er 
k.  Baier.  Al, ad,  1868). 

(2)  Eiciioust,  Ueber  die  Résorption  des  Albuminate  [Puger’s  Archiv,  t.  IV). 

(3)  Noorden,  Deutscli.  Archiv  f.  kl  in.  Med.,  Bd  XXXVIII,  p.  203,  et  Berlin,  klin. 
Woch.  1886.  n0  11. 
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pourrait  trouver  danscet  ordre  de  causes  l’origine  d’albuminuries  latentesel 
peut-être  de  maladies  de  Uriglit  chroniques,  dont  l’étiologie  réelle  nous 
échappe. 


M.  — Albuminurie  dans  les  maladies  du  foie. 

Le  rôle  que  Harley  et  Johnson  attribuent  à l’estomac  dans  la  production 
de  l’albuminurie  par  digestion  défectueuse  a été  reporté,  par  Murchison, 
au  loie.  « J’ai  si  souvent,  dit  Murchison,  vu  l’albuminurie,  associée 
avec  des  troubles  hépatiques,  disparaître  complètement,  et  d'une  façon 
permanente,  lorsque  ces  derniers  ont  été  dissipés,  que  je  ne  puis  guère 
douter  du  rôle  que  joue  le  foie  comme  cause  d’albuminurie,  question  sur 
laquelle  on  n’a  pas  jusqu’ici  suffisamment  attiré  l’attention.  La  pathogénie 
de  l’albuminurie,  dans  ces  cas,  peut  être  semblable  à celle  de  certains 
cas  de  diabète  que  j’ai  déjà  signalés  : le  foie,  recevant  trop  de  matériaux 
nutritifs  à transformer,  laisse  passer  un  peu  d’albumine  sous  une  forme 
qui  ne  peut  être  directement  assimilée  ; ou  encore,  il  se  peut  que  la  fonction 
de  désassimilation  du  foie  soit  affaiblie,  et  que,  par  suite,  les  matières 
albuminoïdes,  au  lieu  d’être  transformées  en  urée,  ne  puissent  même  pas 
arriver  à la  phase  d’acide  urique  (1).  » On  voit  que  Murchison  admet  une 
albuminurie  par  trouble  fonctionnel  du  foie  sans  lésion  rénale;  mais  il 
ne  s’explique  nettement  ni  sur  la  modification  subie  par  les  matières  albu- 
minoïdes sous  l’influence  du  trouble  hépatique,  ni  sur  le  mécanisme  de 
l’albuminurie  consécutive.  Nous  verrons  tout  à l’heure  comment  il  faut 
comprendre  l’albuminurie  d’origine  hépatique.  Pour  cela,  il  nous  faut, 
au  préalable,  l’étudier  dans  les  diverses  maladies  du  foie.  A ce  point  de 
vue,  celles-ci  doivent  être  divisées  en  trois  groupes  : les  maladies  du  foie 
avec  ictère;  les  lésions  du  foie  sans  ictère;  les  maladies  par  troubles 
fonctionnels  du  foie,  dont  la  goutte  et  le  diabète  représentent  pour  nous 
les  deux  types  principaux. 

A.  Albuminurie  dans  l'ictère.  — La  présence  de  l’albumine  dans 
l’urine  a surtout  été  recherchée  et  constatée  dans  les  formes  graves  ou 
rapidement  mortelles  de  l’ictère.  Dans  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  dans 
l’ictère  grave  essentiel,  l’albuminurie,  qui  est  habituelle,  sinon  constante, 
est  en  rapport  avec  des  lésions  rénales  appréciables  même  à l’œil  nu;  le 
rein  est  volumineux,  pesant,  ramolli,  friable,  offrant  l’aspect  de  la 
néphrite  de  toute  maladie  infectieuse  aiguë,  modifié  seulement  par 
l’imprégnation  biliaire  et  une  tendance  plus  grande  à la  putréfaction 
rapide.  L’albuminurie  présente  les  caractères  de  l’albuminurie  des  affec- 
tion aiguës;  en  général  intermittente,  peu  abondante,  elle  peut  être  très 

(1)  Murchison,  Leçons  clin,  sur  les  mal.  du  l'oie,  trad.  fr . , 1878,  p.  578. 
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prononcée,  sans  qu'il  y ait  une  relation  directe  entre  les  variations  et  la 
gravité  de  la  maladie.  L’ictère  grave  peut  en  elTet  guérir  môme  avec  une 
albuminurie  abondante;  il  peut  se  terminer  par  la  mort,  l’albuminurie 
restant  minime  et  intermittente.  Comme  nous  l’avons  dit  ailleurs  (1),  on 
a singulièrement  exagéré  l’importance  de  cette  albuminurie  en  faisant  la 
gravité  de  l’ictère  corrélative  des  lésions  rénales  (2).  11  est  certain  que,  dans 
l’atrophie  aiguë  du  foie,  l’intégrité  ou  l’altération  d’un  émonctoirc  comme 
le  rein  est  un  fait  dont  on  doit  tenir  compte  au  point  de  vue  des  acci- 
dents que  peut  produire  la  rétention  dans  l’organisme  de  produits  d’une 
désassimilation  incomplète  ou  pervertie;  mais  le  fait  est,  de  môme,  consé- 
quent pour  toute  autre  maladie  aiguë.  Or,  les  lésions  rénales  décrites 
dans  l’ictère  grave  ne  diffèrent  pas  des  lésions  observées  dans  les  autres 
maladies  infectieuses;  il  n’y  a donc  pas  lieu  de  leur  faire  jouer  un  rôle 
plus  considérable  dans  un  cas  que  dans  l’autre.  Que  si  les  partisans  de 
la  théorie  cherchent  à expliquer  l’importance  plus  grande  qu’ils  attri- 
buent au  rein  dans  l’ictère  grave,  par  l’abondance  ou  la  nocivité  plus 
grande  des  matériaux  de  déchet  accumulés  dans  l’économie,  ils  recon- 
naissent par-là  même  que  la  lésion  rénale  est  dominée  par  une  autre, 
cause  première  de  cette  production  exagérée  de  matières  toxiques.  L’al- 
tération rénale  ajoute  sans  doute  aux  dangers  de  la  maladie  une  compli- 
cation nouvelle,  mais  elle  ne  fait  pas  la  gravité  de  l'ictère.  Ce  qui  crée 
cette  gravité,  c’est  l’étendue  et  la  profondeur  de  la  lésion  hépatique 
même,  c’est  la  destruction  des  cellules  du  foie  et  la  suppression  de  leurs 
fonctions. 

Dans  l’ictère  simple,  dit  catarrhal,  l’albuminurie  ne  s’observe  guère 
que  dans  les  cas  fébriles  ; elle  est  peu  abondante,  et  disparait  rapidement. 
Dans  l'ictère  apyrétique,  on  ne  trouve  pas  ordinairement  d’albumine, 
même  à l’état  de  traces,  dans  l’urine.  Quand  onjraite  l’urine  par  l’acide 
nitrique,  il  ne  faut  pas  se  laisser  tromper  par  le  nuage  opalin  qui  accom- 
pagne souvent  la  formation  des  zones  colorées.  « Il  se  pourrait,  dit  Guider, 
que  le  nuage  fût  produit  en  partie  par  une  substance  grasse  accompa- 
gnant la  cliolépvrrhine  et  donnant  une  réaction  analogue  à celle  des  urines 
copahifères.  » Guider  ajoute  qu’il  a souvent  extrait  des  urines  bilieuses 
une  proporlion  considérable  d’une  matière  se  comportant  à la  façon  des 
corps  gras  (3). 

Dans  l’ictère  chronique,  et  en  particulier  dans  l’ictère  consécutif  à l’obs- 
truction du  canal  cholédoque  par  un  calcul  biliaire  ou  par  un  cancer,  la 
présence  de  l’albumine  dans  l’urine  n’est  pas  la  règle.  Elle  apparaît  sur- 

(!)  Lecorché  et  Talamon,  Éludes  médicales,  1881,  p.  367. 

(2)  Decaldix,  Concomitance  des  maladies  du  foie  et  des  reins  (77t.  Paris,  1878). 

(3)  Cibler,  Art.  Albuminurie,  du  Dicl.  encyclop.,  p.  483. 
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tout  au  moment  où  les  accidents  de  fièvre  intermittente  se  produisent 
quand  l’angiocliolite  aiguë  vient  s’ajouter  aux  effets  de  la  rétention 
biliaire;  (die  peut  être  alors  assez  abondante.  Mais,  tant  que  les  accidents 
se  bornent  à la  stagnation  de  la  bile,  si  intense  que  soit  l’ictère,  si  foncée 
en  couleur  que  soit  l’urine,  on  ne  trouve  en  général  de  l’albumine  que 
d’une  manière  intermittente  et  en  faible  quantité  ; parfois  même  elle 
manque  complètement. 

11  semble  bien  qu’en  dehors  des  ictères  fébriles  l’albuminurie  n’accom- 
pagne pas  habituellement  l’ictère.  Ce  fait  trouve  sans  doute  son  expli- 
cation dans  le  mode  d’action  de  la  bile  sur  le  rein.  Tous  les  auteurs  qui 
ont  étudié  les  reins  ictériques  insistent  surtout  sur  deux  caractères  : l’im- 
prégnation hilaire  de  l’organe  et  la  dégénérescence  graisseuse  des  épi- 
théliums (Budd,  Virchow).  Dans  les  formes  chroniques  et  intenses  de 
l’ictère,  les  reins  prennent  une  couleur  vert  olive.  Mobius,  à qui  appar- 
tient le  travail  le  plus  complet  sur  ce  sujet,  en  donne  la  description  sui- 
vante. Le  volume  est  normal,  la  consistance  n’a  pas  changé,  même  après 
plusieurs  mois  d'ictère  persistant  ; la  capsule  est  lisse,  et  s’enlève  facile- 
ment ; l’écorce  est  colorée  d’une  façon  diffuse  en  jaune  ; les  pyramides 
sont  striées  de  vert  sombre.  Si  l’ictère  a duré  très  longtemps,  la  colora- 
tion de  l’écorce  et  de  la  substance  médullaire  se  fonce  davantage  en  pro- 
portion de  la  durée  de  l’ictère.  Au  microscope,  les  lésions  portent  unique- 
ment sur  les  épithéliums  tubulaires,  qui  présentent  dans  leur  protoplasma 
des  grains  de  pigment  biliaire  et  une  infiltration  plus  ou  moins  marquée 
de  graisse.  Les  lésions  sont  au  maximum  dans  les  tubes  droits.  D’après 
Mobius,  quand  l’ictère  a duré  plusieurs  mois,  l’infiltration  pigmentaire 
est  très  prononcée  ; la  principale  masse  de  pigment  se  rencontre  dans 
les  canaux  contournés  et  surtout  dans  les  canaux  excréteurs  ; on  trouve, 
des  corpuscules  de  pigment  jusque  dans  les  vaisseaux  lymphatiques. 
Mais  le  fait  remarquable  que  nous  tenons  à mettre  en  lumière,  c’est  l’in- 
tégrité absolue  des  glomérules,  expressément  indiquée  par  Mobius  ; que 
l’ictère  ait  duré  plus  ou  moins  longtemps,  les  glomérules  restent  nor- 
maux, indemnes  de  toute  infiltration,  pigmentaire  ou  inflammatoire,  et  de 
toute  dégénérescence  (1). 

Nous  trouvons  là  la  cause  de  la  rareté  relative  de  l’albuminurie  dans 
l’ictère.  La  bile,  pigment  et  acides  biliaires,  agit  sur  le  rein  à la  manière 
du  phosphore  ; elle  détermine  non  une  néphrite  glomérulaire,  mais  une 
stéatose  des  tubuli  ; elle  s’élimine  non  par  le  glomérule,  mais,  comme 
l’acide  urique,  par  les  épithéliums  des  canalicules  contournés.  De  là  la 
constance  des  lésions  tubulaires,  l’absence  ou  la  rareté  des  altérations 
glomérulaires. 

(1)  Mouits,  liber  cl ic  niere  bei  icterus  ( Arch . (1er  Heilkunde,  1S7",  p.  83). 
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Ainsi  s’explique  encore,  par  l’action  élective  de  la  bile  sur  les  cellules 
îles  tubuli,  le  fait  signalé  par  Nothnagel,  la  fréquence  et  l’abondance 
des  cylindres  dans  l’urine  ictérique,  môme  en  l’absence  d’albuminurie  (1). 
A'otlinagel  n’a  en  effet  constaté  l’albuminurie  que  dans  les  deux 
tiers  des  cas  où  il  a rencontré  des  cylindres  urinaires.  Dans  la  plupart 
des  cas,  les  cylindres  sont  hyalins,  non  colorés  par  la  bile-,  ils  con- 
tiennent des  granulations  jaunâtres  plus  ou  moins  abondantes,  ou 
présentent  à leur  surface  des  cellules  épithéliales  ou  des  leucocytes  tein- 
tés en  jaune.  D’après  Nothngel,  la  formation  de  ces  cylindres  serait  due 
à l’action  des  acides  biliaires  sur  l’épithélium  des  tubes  urinifères. 

La  bile  paraît  donc,  par  elle-même,  incapable  de  déterminer  l’albumi- 
nurie. Expérimentalement,  d’ailleurs,  comme  nous  l’avons  vu,  Hoppe- 
Seyler  et  Huppert  ont  montré  que  les  injections  d’acide  glyco-  et 
taurocholique  produisent  chez  les  animaux  non  l’albuminurie,  mais  l’Iiémo- 
globinurie  ou  l'hématurie. 

Si  l’albumine  passe  dans  l’urine  ictérique,  cela  tient  non  à l’action 
même  de  la  bile  sur  le  rein,  mais  à l’adjonction  d’autres  causes  d’albu- 
minurie. Dans  l’ictère  simple  catarrhal,  c’est  l’élément  fébrile  qu’il  faut 
faire  intervenir.  Dans  l’ictère  grave,  toutes  les  causes  qui  agissent  sur  le 
rein  dans  les  maladies  infectieuses  se  trouvent  réunies  pour  expliquer  l'al- 
buminurie: perturbation  vasculaire,  altération  du  sang,  élimination  des  pro- 
duits de  la  destruction  du  foie,  enfin  probablement,  colonisation  micro- 
bienne dans  les  vaisseaux  glomérulaires.  L’atrophie  jaune  aiguë  du  foie 
est  en  effet  sans  doute  due  à un  envahissement  parasitaire  de  l’organe,  et 
bien  que  la  preuve  ne  soit  pas  faite,  on  peut  sans  témérité  supposer  que 
les  microbes  pénètrent  aussi  dans  la  substance  rénale,  comme  dans  les 
autres  affections  parasitaires.  Enfin,  dans  les  ictères  chroniques,  si  une 
albuminurie  légère  s’observe  de  temps  à autre,  ou  vers  la  fin  de  la  mala- 
die, ce  n’est  pas  à l’élimination  prolongée  de  la  bile  qu’il  faut  l’attribuer, 
mais  à l’intervention  de  quelque  autre  cause,  variable  suivant  les  cas, 
fièvre  intermittente  hépatique,  résorption  putride,  troubles  intestinaux, 
diarrhée,  etc. 

B.  Albuminurie  dans  les  affections  du  foie  sans  ictère.  — Au  cours 
des  diverses  variétés  de  lésions  chroniques  du  foie,  caractérisées  par 
l’hyperplasie  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  cirrhose  atrophique,  cirrhose 
biliaire  hypertrophique,  hépatite  diffuse,  syphilis  hépatique,  etc.,  l’albu- 
mine peut  apparaître  dans  l’urine;  nous  croyons  même  que,  si  l’urine 
était  examinée  régulièrement  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  il  est 
peu  de  cas  où  l’albuminurie  ne  serait  pas  notée  un  jour  ou  l’autre.  Mais 

(1)  Nothnagel,  Harncylindcr  Ijci  ictcrus  ( Deulscli . Archiv.  fïir  klin.  Med.,  LUI.  XII, 
p.  326). 
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dans  les  conditions  ordinaires  de  la  clinique,  on  peut  dire  que  ce  symp- 
tôme est  rare.  Quand  l’albuminurie  existe,  elle  est  presque  toujours  peu 
prononcée,  et  le  plus  souvent  intermittente.  Le  point  intéressant  est  de 
savoir  si  elle  se  rattache  directement  ou  indirectement  à la  lésion  du 
l'oie. 

Or,  la  coexistence  d’altérations  hépatiques  et  rénales  dépendant  de  la 
même  cause  générale  n’est  pas  rare,  Elle  est  la  règle  dans  la  syphilis, 
l’impaludisme.  Dans  l’alcoolisme  môme,  elle  est  assez  fréquente  pour  que, 
sur  50  cas  de  cirrhose  du  foie,  Dickinson  dise  avoir  trouvé  8 fois  les  reins 
granuleux,  et  que,  sur  100  cas  de  rein  contracté,  Grainger  Stewart  ait  trouvé 
15  fois  la  cirrhose  hépatique.  11  faut  donc  faire  la  part  de  ces  faits  de 
coïncidence  ou  de  coexistence  de  lésions  rénales.  L’albuminurie  en  pareil 
ciis  est  indépendante  de  l’altération  hépatique.  Dans  la  syphilis  et  l’irnpa- 
ludisme,  elle  est  bien  plus  justement  attribuable  à la  maladie  générale  (1). 
Dans  l’alcoolisme,  le  rôle  direct  de  l’alcool  sur  le  rein  est  discuté, 
comme  nous  l’avons  vu  ; quant  à la  manière  dont  l’atrophie  rénale  sur- 
vient chez  les  alcooliques,  nous  aurons  à l’étudier  plus  loin.  En  tout 
cas,  il  est  difficile  d’admettre  que  la  cirrhose  atrophique  soit  la  cause  de 
la  néphrite  atrophique  ; Dévolution  de  la  lésion  hépatique  étant  incon- 
testablement plus  rapide  que  celle  de  la  lésion  du  rein,  celle-ci  doit 
évidemment  avoir  précédé  celle-là. 

A l’exclusion  des  cas  de  ce  genre,  la  cause  la  plus  ordinaire  de  l’al- 
buminurie dans  les  hépatites  chroniques,  et  en  particulier  dans  la  cir- 
rhose atrophique,  est  la  gêne  de  la  circulation  veineuse  abdominale. 
L’augmentation  de  pression  dans  le  système  porte  amène  l’exsudation 
séreuse  du  péritoine  ; l’ascite,  à son  tour,  en  comprimant  plus  ou  moins 
la  veine  cave,  ralentit  la  circulation  sanguine  dans  les  veines  rénales,  et 
l’épithélium  glomérulaire  mal  hématosé  laisse  passer  une  petite  quanti  té  d’al- 
bumine. Si  on  évacue  le  liquide  ascitique  par  la  ponction,  l’albuminurie 
disparait  au  bout  de  quelques  jours,  pour  reparaître  après  reproduction 
suffisante  de  l’épanchement  péritonéal  (2).  Après  plusieurs  alternatives  de 
ce  genre,  l’albuminurie  peut  devenir  continue.  11  ne  faut  pas  oublier  d’ail- 
leurs que  la  dilatation  du  cœur  droit,  qui  s’observe  dans  un  certain  nombre 


(1)  Rayer  dit  à ce  sujet:  « Il  est  uue  circonstance  sur  laquelle  je  v'eux  attirer 
l’attention  : C’est  que,  dans  presque  tous  les  cas,  sinon  dans  tous  les  cas  de  néphrite 
albumineuse  chronique  que  j’ai  observés  chez  des  malades  atteints  de  syphilis 
constitutionnelle,  le  foie  était  altéré.  J’ajoute  qu’ayant  observé,  un  assez  grand  nom- 
bre de  fois,  île  semblables  maladies  du  foie,  sans  lésion  rénale,  chez  des  individus 
atteints  de  syphilis  constitutionnelle,  j’ai  été  conduit  a penser  que  ces  altérations 
du  foie  me  paraissent  lices,  dans  ces  cas,  a la  cachexie  vénérienne  [Mal.  des  reins , 
l . Il,  p . -481)) . 

(2)  Potiqu et,  De  l’albuminurie  dans  la  cirrhose  atrophique  [Th.  Paris,  1883). 
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d’hépatites  chroniques,  peut  venir  ajouter  encore  à la  gène  de  la  circu- 
lation veineuse  abdominale.  Le  même  mécanisme  explique  l’albuminurie, 
toujours  peu  prononcée  du  reste,  qui  survient  dans  certains  cas  de  tumeurs 
hépatiques,  kyste,  cancer,  en  général  dans  les  périodes  avancées  de  la 
maladie. 

En  fait,  l’albuminurie  vraie  n’est  pas  commune  dans  les  affections  chro- 
niques du  foie;  quand  elle  existe,  elle  est  peu  abondante,  et  s’explique 
soit  par  une  lésion  rénale  coïncidente,  soit  par  des  troubles  circulatoires 
mécaniques. 

Les  autres  matières  albuminoïdes,  l’hémi-albumose  et  la  peptone, 
se  trouvent-elles  plus  fréquemment  dans  l’urine  des  hépatiques?  Nous 
ne  pouvons  que  poser  la  question,  qui  mérite  d’être  étudiée  en  raison 
du  rôle  qu’on  attribue  au  foie  dans  la  tranformation  des  matières  azotées; 
mais  nous  ne  connaissons  aucun  travail  sur  ce  sujet. 

C.  Albuminurie  dans  le  diabète.  — Nous  n’avons  pas  à revenir  ici 
sur  les  raisons  qui  nous  font  ranger  le  diabète  et  la  goutte,  ou  plutôt  la 
glycémie  et  l’uricémie,  parmi  les  maladies  du  foie.  Ces  deux  grandes 
dyscrasies  sont  pour  nous  le  résultat  d’une  perversion  fonctionnelle  de 
la  cellule  hépatique.  Ce  point  a été  suffisamment  étudié  dans  le  Traité 
du  diabète  et  dans  le  Traité  de  la  goutte  (1). 

Dans  le  diabète,  la  fréquence  de  l’albuminurie  est  diversement  appréciée 
par  les  auteurs.  Garrod  l’évalue  à 10  0/0  des  cas.  La  proportion  serait 
de  11  0/0,  d’après  Senator;  de  17  0/0,  d’après  Smoler;  de  28  0/0,  d’après 
van  Dusch;  de  43  0/0,  d’après  Bouchard.  Chez  la  femme,  sur  114  obser- 
vations, l’un  de  nous  n’a  noté  l’albuminurie  que  13  fois  (2);  nous  l’avons 
trouvée  bien  plus  fréquente  chez  l’homme,  mais  nous  n’avons  pas  les 
éléments  d’une  statistique  précise.  Ces  statistiques  n’ont  d’ailleurs  qu’une 
valeur  relative.  II  est  évident  que,  dans  certaines,  on  n’a  noté  que  les 
cas  où  l’albuminurie  était  intense,  tandis  que,  dans  d'autres,  il  a été 
tenu  compte  des  moindres  traces  d’albumine  constatées  dans  l'urine.  Avec 
cette  manière  de  faire,  qui  nous  semble  la  seule  rationnelle,  nous  ne 
serions  pas  éloignés  d’admettre  la  proportion  indiquée  par  Bouchard, 
et  de  penser  qu’au  moins,  chez  l’homme,  l’albuminurie  minima  ou 
maxima  se  rencontre,  dans  le  diabète  sucré,  dans  près  de  la  moitié 
des  cas. 

Il  n’existe,  en  effet,  aucune  raison  sérieuse  — tout  ce  que  nous  avons 
dit  jusqu’à  présent  tend  à le  prouver  — pour  établir  une  ligne  de  dé- 
marcation tranchée  entre  l’albuminurie  minima  et  l’albuminurie  maxima. 
Certainement,  au  point  de  vue  du  pronostic  actuel,  la  constatation  de 


(1)  Lfxorciié,  Traité  du  diabète,  1877  ; Traité  de  la  goutte , 1884. 

(2)  Lecorché,  Diabète  sucré  chez  ta  femme,  1880,  p.  233. 
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traces  infinitésimales  d’albumine  n’entraîne  pas  les  mêmes  craintes  que 
la  présence  de  deux  à trois  grammes  d’albumine  dans  une  urine  sucrée. 
Mais' en  envisageant  le  l'ait  de  plus  haut  et  de  plus  loin,  nous  ne  pouvons 
affirmer  qu’un  diabétique,  qui  rend  d’abord  seulement  des  traces  d’albu- 
mine, ne  deviendra  pas  à la  longue  un  albuminurique  véritable,  un 
brigh tique  menacé  de  tous  les  accidents  qu’entraîne  une  lésion  profonde 
des  reins. 

Cette  distinction,  on  a voulu  cependant  la  faire  dans  le  diabète  comme 
dans  les  fièvres,  et  depuis  longtemps  on  a cherché  à établir  des  diffé- 
rences pathogéniques  entre  l’albuminurie  légère  et  l’albuminurie  grave 
accompagnée  d’œdème  ou  d’anasarque.  Celle-ci  étant  liée  à une  altération 
rénale,  on  a rapporté  celle-là  à des  causes  diverses  indépendantes  de 
toute  lésion  inflammatoire  locale.  Comme  l’albuminurie  fébrile,  elle  a été 
attribuée  à un  trouble  nerveux,  à un  trouble  vasculaire,  à une  modi- 
fication de  l’albumine  du  sang. 

L’expérience  de  Cl.  Bernard  montrant  que  la  piqûre  du  quatrième  ven- 
tricule produit,  suivant  le  point  lésé,  tantôt  la  glycosurie,  tantôt  l’albu- 
minurie,  a créé  la  première  hypothèse:  on  a supposé  que  l’albuminurie 
diabétique  était  due  à la  même  cause  qui  provoque  le  diabète,  à une 
irritation  bulbaire.  D’après  Beneke,  c’est  l’augmentation  de  la  pression 
vasculaire  dans  le  rein  qui  déterminerait  le  passage  de  l’albumine 
dans  l’urine;  mais  il  est  aujourd’hui  bien  démontré  que  la  filtration  de 
l’albumine  est  en  rapport  non  avec  un  excès  de  pression,  mais,  au  con- 
traire, avec  une  diminution  de  la  tension  jointe  au  ralentissement  du 
courant  sanguin.  Pour  Pavy,  l’albuminurie  diabétique  reconnaîtrait 
comme  cause  un  défaut  d’assimilation  des  substances  albuminoïdes  ingé- 
rées en  excès.  Bouchard  admet  de  même  qu’elle  est  la  conséquence  d’une 
désassimilation  viciée,  et  que  la  matière  protéique  qui  passe  dans  l’urine 
n’est  pas  chimiquement  l’albumine  du  sang;  son  principal  argument  est 
le  défaut  de  rétraction  de  la  matière  albumineuse  sous  l’influence  de 
la  chaleur;  nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  réfutation  de  cette  hypothèse. 

Qu’il  passe  des  substances  albuminoïdes  autres  que  la  sérum-albu- 
mine dans  l’urine  diabétique,  c’est-à-dire  la  propeptone  ou  la  peptone, 
cela  est  possible;  mais  la  preuve  doit  en  être  faite  à l’aide  de  réactions 
spéciales.  Quand  l’urine  acidifiée  se  trouble  par  la  chaleur,  il  s’agit  dç 
l’albumine  du  sang,  et,  que  cette  albumine  soit  excrétée  en  faible  ou  en 
forte  proportion,  elle  ne  se  trouve  dans  l’urine  que  parce  que  le  filtre 
rénal  est  altéré. 

Cette  altération  est-elle  due  à l’élimination  anormale  du  sucre  en  excès 
à travers  l’épithélium  du  rein?  C’est  l’explication  la  plus  simple  et  la 
plus  séduisante.  11  faut  reconnaître  cependant  que  les  faits  ne  lui  sont 
pas  jusqu’à  présent  très  favorables. 
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Expérimentalement,  les  injections  de  sucre  ne  semblent  pas  déter- 
miner de  lésions  glomérulaires.  Cl.  Bernard  a cependant  constaté  des 
inflammations  du  rein  chez  les  animaux  en  expérience;  mais  il  s’agit  de 
néphrites  suppurées,  qu’on  a rencontrées  aussi  chez  l’homme,  et  qui 
sont  dues  non  à l’action  de  la  glycose,  mais  celle  de  causes  acces- 
soires et,  en  particulier,  à l’introduction  accidentelle  du  microbe  pyogène 
dans  le  tissu  rénal.  « Bien  que  je  n’admette  pas,  dit  Cl.  Bernard,  que 
généralement  le  sucre  puisse  avoir  une  action  irritante  nuisible  sur  le 
rein,  cependant  je  dois  dire  que  souvent,  quand  on  fait  des  injections 
sucrées  dans  les  veines  des  animaux,  les  reins  finissent  par  devenir 
malades.  J’ai  présenté,  il  y a trois  ans,  à la  Société  de  biologie, 
les  reins  d’un  lapin  qui  avait  subi  des  injections  dans  les  veines  pen- 
dant un  certain  nombre  de  jours,  et  chez  lequel  le  rein,  par  conséquent, 
avait  dù  éliminer  l’excès  de  sucre  injecté.  Ces  organes  présentaient 
évidemment  des  traces  d’inflammation,  et  dans  le  rein  gauche  il  y avait 
des  abcès  dont  un  était  assez  considérable.  » Cl.  Bernard  ajoute  qu’il  a 
observé  des  effets  analogues  après  l’injection  de  substances  autres  que 
le  sucre  (1). 

Bien  que  Leudet  et  Griesinger  expliquent  la  formation  des  abcès  du 
rein  chez  les  diabétiques  par  la  stimulation  du  tissu  rénal  par  une  urine 
sucrée,  ajoutée  à la  cachexie  générale,  nous  savons  aujourd’hui  que  la 
néphrite  suppurée  est  toujours  due  à la  présence  des  micrococcus  de  la 
suppuration  dans  le  parenchyme  rénal,  et  il  est  impossible  de  voir 
dans  ces  faits  autre  chose  qu’une  coïncidence. 

L’excrétion  longtemps  prolongée  d’une  urine  sucrée  amène  cependant 
des  altérations  spéciales  du  rein.  Rayer,  Cl.  Bernard,  Cruveilhier,  ont 
signalé  l’hypertrophie  habituelle  de  cet  organe  chez  les  diabétiques;  ils 
indiquent  comme  ordinaire  le  poids  de  200  à 250  grammes.  Mais  les 
lésions  histologiques  décrites  dans  le  rein  diabétique  ne  parais- 
sent pas  aptes  à déterminer  l’albuminurie.  Ces  lésions  portent,  en 
effet,  sur  l’épithélium  des  tubuli  et  des  anses  de  Henle.  Cornil  et  Brault 
ont  seulement  indiqué  l’hypertrophie  simple  des  cellules  tubulaires, 
devenues  extrêmement  volumineuses,  mais  ayant  conservé  leur  forme 
régulière  et  leur  aspect  normal  (2).  Armanni  et  Ebstein  ont  signalé  la 
dégénérescence  hyaline  ou  nécrose  de  coagulation  de  l’épithélium  ca- 
naliculaire. 

Armanni,  en  1873,  décrivait  la  lésion  dans  les  cellules  des  tubuli 

contorli  (3).  Ebstein,  en  1881,  la  localisa  à la  zone  dite  limitante  du  rein, 

• 

(1)  Cl.  Bernard,  Leçons  de  pliys.  expdrim.,  1835,  t.  I,  p.  420. 

(2)  Cornil  et  Brallt,  Loc.  cit.,  p.  39. 

(3)  Armanni  in  Cantani,  Traild  du  diabète.  Trarb  fr . , p.  816. 
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c’est-à-dire  à l’épithélium  des  deux,  branches,  montante  et  descendante, 
de  l’anse  de  Henle  (1).  Cette  môme  dégénérescence  hyaline  a été  trouvée 
par  Ferraro  dans  cinq  cas  de  diabète  provenant  de  la  clinique  de  Can- 
tani  (2).  Mais  il  n’est  pas  possible  de  regarder  avec  ce  dernier  la  nécrose 
hyaline  comme  une  altération  spéciale  au  diabète;  nous  avons  vu  qu’elle 
se  produisait  au  contact  de  l’acide  chromique  (Kabierske),  de  la  cantlia- 
ridine  (Dunin),  des  microbes  (Weigert).  La  lésion  rénale  caractéristique 
du  diabète  est  l’infiltration  glycogénique  des  cellules  de  l'anse  de  Henle, 
décrite  par  Ehrlich.  Ehrlich  l’a  constatée,  limitée  à cette  région, 
treize  fois  sur  14  cas  de  diabète.  La  môme  constatation  a été  faite  par 
Strauss  deux  fois  sur  6 observations  de  diabétiques;  il  n’a  jamais 
observé  ce  dépôt  de  glycogène  en  dehors  du  diabète.  Strauss  pense, 
d’ailleurs,  que  la  lésion  d’Armanni  et  d’Ebstein  et  celle  d’Ehrlich  ne 
sont  qu’une  seule  et  même  altération,  dont  l’aspect  variable  est  dû  à 
l’emploi  des  réactifs  différents  (3).  Quant  aux  glomérules  de  Malpighi,  ils 
paraissent  indemnes;  le  dépôt  glycogénique  n’a  été  noté  ni  dans  leur 
revêtement  épithélial,  ni  dans  les  cellules  de  la  capsule.  Les  auteurs 
indiquent  seulement  leur  hypertrophie  : ils  sont  augmentés  de  volume, 
plus  larges  qu’à  l’état  normal,  et  le  bouquet  vasculaire  est  le  siège  d’une 
congestion  intense.  Il  faut  ajouter  que  l’existence  de  l’albuminurie  n’est 
pas  signalée  dans  ces  cas  d’infiltration  de  matière  glycogène,  ce  qui 
concorde  bien  d’ailleurs  avec  le  siège  spécial  de  l’altération  au  niveau 
des  anses  de  Henle. 

A quelle  cause  rapporter  l’albuminurie  et  la  glomérulite,  quand  elles 
surviennent  au  cours  du  diabète?  On  peut  supposer  deux  choses  : ou 
bien  l’albuminurie  relève  moins  du  diabète  même  que  d’un  état  morbide 
antérieur,  ou  connexe  au  diabète,  goutte,  impaludisme,  etc.  (Lecorché)  ; 
ce  ne  serait  alors  qu’une  coïncidence,  sans  relation  directe  avec  l’élimi- 
nation du  sucre.  Ou  bien,  dans  certains  cas,  le  passage  incessant  d’une 
urine  chargée  de  glycose,  qui,  chez  la  plupart  des  diabétiques,  ne  déter- 
mine qu’une  congestion  des  anses  glomérulaires,  provoque  à la  longue 
des  modifications  plus  graves,  l’altération  trophique  des  cellules  de  re- 
vêtement, leur  desquamation  et,  en  un  mot,  toutes  les  lésions  de  la  glomé- 
rulite. Le  sucre,  dans  ces  cas,  agirait  par  lui-même  sur  le  filtre  glomé- 
rulaire, à la  manière  de  l’acide  urique  ou  des  divers  agents  toxiques 
éliminés  par  le  rein.  Cette  hypothèse  rendrait  mieux  compte  de  la  fré- 


(1)  Ebstein,  Deutsch.  Arcli.  f.  klin.  Med .,  1881,  Bd.  28,  p.  143. 

(2)  Feuuaho,  Il  Morgagni,  1883,  fasc.  I à S.  Ibid,  1883. 

(3)  Sthauss,  Lésions  des  reins  chez  les  diabétiques  {Soc.  biol.,  août  1885,  et  Arcli. 
de  pliysiol. , 1885). 
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quence  de  l’albuminurie  diabétique,  mais  elle  ne  peut  être  émise  quavcc 
réserve  en  l’absence  de  toute  preuve  expérimentale. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’albumine  se  rencontre  dans  l’urine  diabétique,  soit 
eu  minime  quantité,  d’une  manière  intermittente,  soit  en  proportion  plus 
notable  et  d’une  façon  continue,  mais  sans  que  la  maladie  première  en 
paraisse  modifiée  ou  aggravée,  soit  enfin  en  grande  quantité  et  avec  l’en- 
semble symptomatique  du  mal  de  Bright.  Dans  ce  dernier  cas,  il  y a en 
quelque  sorte  substitution  progressive  de  l’albuminurie  à la  glycosurie  (1). 
C’est  l’observation  de  faits  de  ce  genre  qui  avait  conduit  les  anciens  à 
faire  de  l’albuminurie  un  indice  de  guérison  du  diabète.  La  glycosurie 
et  la  polyurie  disparaissent  en  effet  sous  l’influence  de  la  lésion  profonde 
des  reins,  et  en  ce  sens,  si  l’on  veut,  le  diabète  est  guéri.  Mais,  loin  d’être 
un  indice  favorable,  cette  disparition  du  sucre  est  du  plus  mauvais  au- 
gure ; la  persistance  de  l’albuminurie  en  pareil  cas  est  généralement 
fatale,  et  l'on  peut  dire  que,  si  le  diabète  est  guéri,  le  diabétique  est 
perdu. 

Quant  aux  rapports  de  l’albuminurie  et  des  lésions  rénales  avec  l’acé- 
tonémie, nous  nous  sommes  expliqués  ailleurs  à ce  sujet  (2).  Certaine- 
ment, les  diabétiques  peuvent  mourir  urémiques  ; mais  cliniquement 
l’acétonémie  ne  ressemble  en  rien  à l’urémie,  et  la  confusion  établie  par 
certains  auteurs  entre  les  deux  intoxications  n’est  pas  soutenable.  D’autre 
part,  on  peut  voir  l’albuminurie  coexister  avec  la  glycosurie  pendant  des 
mois  et  des  années,  sans  que  le  moindre  accident  acétonémique  se  pro- 
duise, et  le  diabétique  peut  succomber  acétonémique  sans  avoir  jamais 
présenté  d’albumine  dans  l’urine.  L’acétonémie  est  donc  indépendante  de 
l’albuminurie.  Sans  faire  intervenir  l’albuminurie,  Ebstein  a voulu  attri- 
buer à la  nécrose  des  épithéliums  tubulaires  le  rôle  principal  dans  les 
phénomènes  d’intoxication  ; les  reins  n 'éliminant  plus  l’acétone,  celle-ci 
s’accumulerait  et  amènerait  des  accidents  mortels.  Mais  le  rein  n’est  pas 
la  seule  voie  d’élimination  de  l’acétone  -,  il  est  même  probable  que  ce 
n’est  qu’une  voie  accessoire.  L’acétone,  substance  volatile,  s’élimine  sur- 
tout par  les  poumons  ; peu  importe  donc  que  l’épithélium  rénal  soit  ou 
non  altéré,  puisque  la  voie  pulmonaire  reste  libre.  Ni  l’albuminurie,  ni 
les  lésions  tubulaires  ne  nous  semblent  avoir  une  influence  sérieuse  sur 
le  développement  de  l’intoxication  acétonémique. 

D.  Albuminurie  dans  la  goutte  et  l'uricémie.  — Dans  la  goutte,  en 
prenant  le  mot  dans  son  acception  la  plus  large,  c’est-à-dire  comme 
synonyme  d’uricémie,  l’albumine  peut  se  reconnaître  dans  l’urine  à 
toutes  les  périodes  de  la  maladie,  dans  la  période  qu’on  pourrait  appe- 

(1)  Voir  une  observation  remarquable  de  ce  genre  dans  le  Diabète  sucré  chez  la 
femme , p.  236. 

(2)  Lecorché,  Loc.  cil.  y p.  233. 
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1er  préarliculaire,  au  moment  de  la  crise  aiguë,  et  enfin  dans  la  goutte 
chronique. 

L’albuminurie  de  la  première  période  est  toujours  latente , c’est-à-dire 
qu’elle  existe  sans  autre  modification  de  l’urine  ou  de  la  santé  générale 
qui  appelle  l’attention  du  côté  des  reins.  Elle  est  souvent  intermittente, 
se  montrant  dans  l’urine  du  jour,  après  le  repas  ou  après  l’exercice,  fai- 
sant défaut  dans  l'urine  de  la  nuit.  Elle  présente,  en  un  mot,  les  carac- 
tères de  l’albuminurie  dite  physiologique  des  jeunes  gens.  Et  en  réalité 
la  plupart  des  cas  de  ce  genre  rapportés  par  les  auteurs  ne  sont  autre 
chose  que  des  exemples  d’albuminurie  goutteuse.  Cette  opinion  est  d’ail- 
leurs adoptée  par  Johnson,  par  Murchison,  etc.  Ces  adolescents  sont  re- 
présentés en  effet  comme  dyspeptiques,  en  général,  ou  migraineux,  ou 
présentant  quelques-uns  des  attributs  de  la  diathèse  goutteuse.  En  outre, 
on  signale  dans  leur  urine  la  présence  habituelle  de  cristaux  d’urates 
ou  d’oxalates  en  excès. 

Chez  les  sujets  uricémiques,  l’urine  offre,  avant  toute  manifestation 
articulaire,  parfois  pendant  de  longues  années,  un  aspect  et  une  compo- 
sition chimique  qui  permettent  souvent  de  prédire  longtemps  à l’avance 
l’apparition  de  la  goutte  aux  jointures  (Lecorché).  La  quantité  d’urine  est 
augmentée,  s’élevant  facilement  à deux  litres,  toujours  haute  en  couleur 
et  d’une  forte  densité,  1025,  1028,  malgré  cette  abondance.  Elle  est  lim- 
pide au  moment  de  l’émission,  mais  laisse  rapidement  déposer  des  sédi- 
ments rouges  ou  blanchâtres  par  le  refroidissement.  Pour  peu  que  la 
quantité  d’eau  diminue,  ce  dépôt  uratique  est  très  abondant  et  l’urine 
devient  comme  boueuse.  Le  microscope  montre  dans  ces  sédiments  soit 
des  cristaux  d’acide  urique  avec  leurs  formes  variées,  fortement  colorés 
en  jaune,  soit  de  l’urate  de  soude,  en  amas  de  granulations  noirâtres,  se 
décomposant  en  cristaux  uriques  à l’aide  d’une  goutte  d’acide  chlorhy- 
drique. Mais  le  caractère  pathognomonique,  pour  ainsi  dire,  de  cette  urine, 
est  sa  richesse  en  acide  urique  et  en  urée.  La  proportion  d’acide 
urique  rendue  par  ces  sujets  est  habituellement  de  lsr,50,  ler,80par  vingt- 
quatre  heures,  au  lieu  de  60  à 70  centigrammes.  La  quantité  d’urée  s’élève 
à 30,  35  grammes  par  litre. 

Dans  de  pareilles  urines  on  trouve  souvent  de  l’albumine  en  faibles 
proportions,  tantôt  après  le  repas,  tantôt  à la  suite  d’une  fatigue,  ou  dans 
les  diverses  conditions  qui  ralentissent  le  courant  sanguin  dans  le  rein. 
11  est  fréquent  aussi  de  voir,  chez  ces  sujets,  une  angine,  un  refroidisse- 
ment, un  embarras  gastrique,  une  affection  aiguë  quelconque  donner  lieu 
à une  exacerbation  transitoire  de  l’albuminurie,  qui,  pendant  quelques 
jours,  devient  très  abondante,  la  quantité  d’albumine  pouvant  monter  à 
1,  2,  3 grammes  par  vingt-quatre  heures,  pour  retomber  ensuite  à^un 
chiffre  plus  faible  ou  à l’état  de  traces. 
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Cotte  albuminurie  est  liée  à l’action  irritante  de  l’excès  d’acide  urique 
contenu  dans  le  sang.  Mais  l’uricémie  agit-elle  en  altérant  la  nutrition 
des  épithéliums  glomérulaires  maintenus  au  contact  d'un  sang  vicié?  Ou 
bien,  est-ce  l'excrétion  même  de  cet  excès  d’acide  urique  qui  lèse  le  filtre 
rénal?  Nous  savons  que  l’acide  urique  et  l'urée  ne  passent  pas  à tra- 
vers le  glomérule  et  s’éliminent  par  les  cellules  destubuli  (Heidenhain). 
Ceci  peut  sembler,  au  premier  abord,  en  contradiction  avec  l’idée  d’une 
action  nuisible  directe  par  élimination.  Mais  nous  savons  aussi  que  les 
agents  toxiques  qui  localisent  le  plus  nettement  leur  action  nocive  sur 
les  cellules  de  l’épithélium  tubulaire,  le  phosphore,  l’arsenic,  ne  tardent 
pas  à déterminer  l’altération  des  capillaires  glomérulaires  et  des  cel- 
lules de  revêtement  du  bouquet  de  Malpighi.  Il  n’y  a donc  aucune  con- 
tradiction à supposer  l’acide  urique  capable  des  mêmes  effets.  L’excrétion 
incessante  de  quantités  excessives  et  anormales  de  cette  substance 
nous  semble  agir  sur  le  rein  à la  manière  du  phosphore  ou  des  chro- 
mâtes ; et  la  comparaison  avec  les  chromâtes  parait  d’autant  plus  exacte 
que,  d’après  Ebstein,  la  nécrose  de  coagulation,  effet  spécial  de  l’intoxi- 
cation par  l’acide  chromique,  est  une  des  lésions  habituelles  de  la 
néphrite  goutteuse. 

Que  devient  cette  albuminurie  précoce?  Sans  doute,  elle  peut  guérir  et 
disparaître,  surtout  si  le  sujet  modifie  son  régime  et  lutte  avec  succès 
contre  la  tendance  à la  surcharge  urique.  Mais,  dans  les  conditions  ordi- 
naires, il  est  probable  que,  diminuant  ou  augmentant  à l’insu  du  ma- 
lade, disparaissant  même  par  périodes  plus  ou  moins  longues,  elle  per- 
siste d’une  manière  indéfinie,  seul  indice  pendant  longtemps  du  lent 
travail  de  désorganisation  qui  aboutit  finalement  à l’atrophie  goutteuse 
du  rein. 

Dans  l’attaque  de  goutte  aiguë  franche,  la  présence  de  l’albumine  dans 
l’urine,  en  plus  ou  moins  grande  abondance,  peut  être  tenue  pour  la 
règle.  Si  l’albuminurie  préarticulaire  existe , la  crise  douloureuse 
l’exagère,  comme  le  fait  toute  autre  affection  aiguë.  Sinon,  l’albuminurie 
est  à la  fois  la  conséquence  des  trouilles  vasculaires  qui  se  produisent 
dans  le  rein  sous  l’influence  de  l’excitation  nerveuse  générale,  et  de 
l’excrétion  subitement  accrue  d’acide  urique,  qui  se  fait  vers  le  troisième 
ou  le  quatrième  jour  de  l’attaque.  L’albuminurie  est,  en  tout  cas,  habi- 
tuellement transitoire  ; elle  disparaît  peu  à peu,  en  même  temps  que  les 
urines  deviennent  moins  denses  et  que  la  quantité  d’acide  urique  revient 
à la  normale. 

Enfin,  dans  la  goutte  chronique  et  prolongée,  avec  déformations  articu- 
laires, tophus,  état  cachectique,  l’albuminurie  peut  se  présenter  sous 
trois  aspects  principaux.  Elle  peut  encore  être  latente,  de  faible  intensité, 
intermittente,  ne  donnant  lieu  à aucun  des  symptômes  habituels  de  la 
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néphrite  chronique  ; mais  en  général  ici,  contrairement  à ce  qui  existe 
dans  la  période  préarticulaire,  l’urine,  toujours  abondante,  n’est  plus 
ni  dense,  ni  colorée,  ni  chargée  d’urée  et  d’acide  urique  ; elle  est  pâle, 
aqueuse,  d’une  densitéde  1012,  1010;  la  quantité  d’urée  tombe  au-dessous 
de  20  grammes,  et  la  quantité  d’acide  urique  au-dessous  de  0ffr,40  par 
vingt-quatre  heures.  Dans  d’autres  cas,  les  caractères  de  l’urine  restant 
les  mêmes,  l’albuminurie  est  continue  et  abondante  ; le  malade  rend 
2,  3 grammes  d’albumine  par  litre.  Dans  les  deux  cas,  d’ailleurs,  plus 
souvent  cependant  dans  la  deuxième  catégorie  de  faits,  l’œdème  et  les 
accidents  urémiques  ne  tardent  pas  à venir  attester  l’existence  des 
lésions  profondes  du  rein  goutteux.  Enfin  l’urine  albumineuse  peut 
être  en  même  temps  chargée  de  mucus  et  de  pus  ; le  catarrhe  de  la 
vessie  et  des  bassinets  se  trouve  associé  à la  néphrite  uratique,  et  il 
devient  alors  difficile  de  faire  la  part  qui  revient  à chaque  lésion  dans 
la  production  de  l’albuminurie.  L’étude  de  ces  différentes  variétés 
d’albuminurie  appartient  à la  seconde  partie  de  ce  travail. 

E.  Albuminurie  hépatique.  — En  résumé,  les  lésions  matérielles  du 
foie,  qu’elles  s’accompagnent  ou  non  d’ictère,  ne  paraissent  pas  capables 
de  déterminer  par  elles-mêmes  l’albuminurie.  Quand  celle-ci  s’observe, 
elle  reconnaît  une  autre  cause  que  le  passage  de  la  bile  dans  l’urine  ou 
l’action  défectueuse  du  foie.  Les  troubles  fonctionnels  qui  aboutissent  à 
la  glycémie  ou  à l’uricémie  peuvent  seuls  être  invoqués  en  faveur  de 
l’hypothèse  de  Murchison,  et  encore  le  rôle  directement  nocif  du  sucre 
n’est-il  pas  démontré.  L’action  de  l’acide  urique  semble  seule  incontes- 
table. L’albuminurie  hépatique  se  confondrait  donc  avec  l’albuminurie 
goutteuse  ou  uricémique.  Dans  ce  sens,  nous  admettons  volontiers  le 
mot  et  le  fait. 

Mais  le  mécanisme  de  cette  albuminurie  hépatique  reste  celui  de  l’al- 
buminurie uricémique,  c’est-à-dire  qu’elle  est  produite  par  l’excrétion 
nuisible  d’un  produit  fabriqué  en  excès  par  le  foie,  l’acide  urique.  L’hv- 
pothèse  de  Murchison,  à savoir  que  « le  foie  dont  la  fonction  est  amoin- 
drie ne  peut  utiliser  tous  les  matériaux  nutritifs  qu’il  reçoit,  et  laisse 
passer  un  peu  d’albumine  sous  une  forme  qui  ne  peut  être  assimi- 
lée »,  n’est  pas  un  instant  soutenable, 1 car,  dans  ces  conditions,  l’al- 
buminurie devrait  être  constatée  dans  toutes  les  lésions  destructives 
du  foie,  qui  ne  se  contentent  pas  d’amoindrir,  mais  qui  abolissent  ses 
fonctions.  Encore  moins  admissible  nous  paraît  l’explication  de  Gubler  : 
« Le  foie,  dit-il,  pourrait  bien  avoir  la  propriété  d’incarcérer  provisoire- 
ment la  majeure  partie  des  principes  albuminoïdes  des  aliments.  Les 
matières  albuminoïdes  se  trouveraient  toujours  en  excès  immédiatement 
après  le  repas,  si  le  foie  ne  les  arrêtait  au  passage  et  ne  les  jetait  dans 
la  grande  circulation  petit  à petit  et  pour  ainsi  dire  avec  ménagement. 
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Cela  étant,  supposez  que  le  l'oie,  privé  accidentellement  de  cette 
faculté  de  condensation,  se  laisse  librement  traverser  par  les  peptones 
provenant  de  la  digestion  ; il  y aura  encore  excès  momentané  d’albumine 
dans  le  sang  et  tendance  albuminurique  (I).  -»  En  supposant  vraie  cette 
double  .hypothèse,  ce  n’est  pas  l’albumine,  ce  sont  les  peptones  qui 
passeraient  dans  l’urine;  il  n’y  aurait  pas  albuminurie,  mais  peptonurie. 
L’idée,  purement  théorique  d’ailleurs,  de  Guider  soulève  donc  une  ques- 
tion d’un  autre  ordre  qui  est  tout  entière  à étudier;  elle  n’explique 
nullement  l’albuminurie  hépatique.  Jusqu’à  nouvel  ordre,  le  rôle  du  foie 
dans  la  production  de  l’albuminurie  doit  être  maintenu  dans  les  limites 
que  nous  avons  indiquées  : formation  anormale  et  exagérée  de  produits 
nuisibles,  l’acide  urique  et  peut-être  le  sucre,  dont  l’élimination  prolon- 
gée détériore  peu  à peu  le  filtre  rénal. 

VII.  — Albuminurie  dans  les  maladies  nerveuses. 

Nous  avons  vu  que,  chez  l’animal,  et  en  particulier  chez  le  lapin, 
l’irritation  ou  l’excitation  d’un  point  quelconque  du  système  nerveux, 
périphérique  ou  central,  pouvait  déterminer  le  passage  de  l’albumine 
dans  l’urine,  et  que  cette  albuminurie  transitoire  était  d’ordre  nervo- 
vasculaire,  l’irritation  réfléchie  sur  les  nerfs  du  rein  amenant  soit  une 
contraction,  soit  une  dilatation  vaso-motrice.  Par  le  même  mécanisme, 
l’albuminurie  d’origine  nerveuse  peut  se  produire  chez  l’homme.  Mais 
il  est  nécessaire  que  l’excitation  soit  brusque  et  intense, et  l’on  peut  dire 
que  tout  choc,  tout  ébranlement  violent  du  système  nerveux  est  capable 
de  faire  apparaître  l’albumine  dans  l’urine. 

A ce  point  de  vue,  il  faut  distinguer,  parmi  les  affections  cérébrales, 
celles  qui  procèdent  par  ictus  ou  par  crises  et  les  affections  à marche 
lente  et  progressive.  Dans  le  premier  groupe,  on  doit  ranger  les  trauma- 
tismes cérébraux,  l’hémorragie  encéphalique,  l’embolie  cérébrale  et  les 
différentes  attaques  apoplectiformes,  qui  peuvent  survenir  au  cours  des 
affections  cérébro-spinales.  D’après  Fischer,  l’albuminurie  n’est  pas  rare 
dans  la  commotion  cérébrale  (2).  Baréty  et  Duplay  l’ont  constatée  à la 
suite  de  fractures  du  crâne  (3).  Elle  a été  étudiée  dans  l’hémorragie 
cérébrale  par  À.  Ollivier  (4).  Ce  dernier  auteur  a surtout  insisté  sur  sa 
fréquence  dans  les  formes  graves  avec  inondation  ventriculaire;  elle 
s’accompagne  habituellement  de  glycosurie  légère  et  de  polyurie.  On  a 
fait  à Ollivier  deux  objections  : la  première,  c’est  que  ses  malades 

(1)  Gubler,  Loc.cit.  ( Dict . encyclop.  des  sc.  méd.).  m 

(2)  Fischer,  Volkmann's  S a ml  un  g,  1871,  p.  134. 

(3)  Baréty,  Soc.  biol.  1874.  — Duplay,  Progrès  médical,  1882-1883. 

(4)  Ollivier,  Arch.  gén.  de  méd.,  1874,  et  Arcli.  phys.,  1876. 
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étant  des  vieil  ards  pouvaient  bien  avoir  une  lésion  rénale  antérieure  à 
l’attaque  apoplectique  ; et  en  effet  l’hémorragie  cérébrale  est  en  relation 
fréquente  avec  l’atrophie  rénale;  la  seconde  est  formulée  en  ces  termes 
par  Lépine:  «Gomme,  dans  la  plupart  des  cas,  l’albuminurie  n’a  été 
constatée  qu’à  la  période  comateuse,  alors  que  le  malade  était  dans  un 
état  asphyxique,  on  ne  peut,  sans  plus  ample  informé,  la  considérer 
comme  sous  la  dépendance  immédiate  et  exclusive  de  la  lésion 
nerveuse  (1).  » Nous  ne  croyons  par  ces  objections  fondées.  L’un  de 
nous,  pendant  son  internat  à l’hospice  d’Ivry,  dans  le  service  d’Ollivier, 
a pu  vérifier  à maintes  reprises  l’exactitude  des  faits  avancés  par  cet 
auteur.  11  a pu  constater  l’albuminurie  dès  les  premières  heures  de 
l’attaque  apoplectique,  accompagnée  en  général  de  polyurie  et  souvent 
de  glycosurie  légère.  Quant  aux  lésions  rénales,  l’autopsie  montre 
souvent,  il  est  vrai,  les  reins  atrophiés,  lisses  ou  granuleux;  mais  sou- 
vent aussi,  ils  sont  de  volume  et  d’aspect  normaux,  sauf  un  certain  degré 
de  congestion. 

D’ailleurs,  dans  l’embolie  cérébrale,  les  phénomènes  sont  les  mêmes. 
Dans  un  cas,  que  nous  rapportons  en  détail  à l’appendice,  parce  qu'il 
nous  paraît  avoir  la  rigueur  d’une  expérience  (2),  une  femme  de  66  ans 
eut,  à trois  reprises,  dans  l’espace  de  quelques  mois,  des  accidents  légers 
d’ictus  cérébral,  par  suite  d’embolie  de  quelque  branche  de  l’artère 
sylvienne  gauche.  L’attaque  la  plus  légère  ne  détermina  qu’une  polyurie 
passagère  qui  dura  huit  heures;  dans  la  plus  forte  des  trois  attaques, 
l’albumine  apparut  dès  la  première  miction,  deux  heures  après  l’ictus, 
et  la  glycosurie  à la  seconde,  au  bout  de  quatre  heures.  Au  bout  de  douze 
heures,  l'urine  était  revenue  normale.  Dans  la  troisième  crise,  l’albumi- 
nurie survint  aussi  immédiatement,  mais  sans  glycosurie,  ni  polyurie; 
elle  ne  dura,  cette  fois,  que  trois  heures.  Il  n’y  a à faire  intervenir  dans 
ce  cas,  ni  l’existence  d’une  lésion  rénale,  puisque  l’urine  était  normale 
avant  et  après  l’attaque,  ni  l’influence  de  l’asphyxie  comateuse,  puisque 
l’ictus  était  passager.  L’albuminurie  transitoire  chez  cette  femme  ne  peut 
s’expliquer  que  par  une  action  vaso-motrice,  provoquée  directement  par 
le  choc  nerveux.  En  tout  cas,  la  courte  durée  de  l’albuminurie,  sa  rapide 
disparition,  expliquent  facilement  les  opinions  contradictoires  des 
auteurs  au  sujet  de  l’albuminurie  nerveuse.  Si  l’urine  n’avait  pas  été 
analysée  à chaque  miction,  comme  nous  l’avons  fait  chez  celte  malade, 
il  est  évident  que  le  phénomène,  essentiellement  transitoire,  eût  passé 
complètement  inaperçu. 

Dans  les  affections  chroniques  del’encéphale,  il  est  moins  aisé,  quandl’al- 

(1)  Lépine,  Annotation  au  Traité  des  mal.  des  reins  de  Cartels,  p.  ’>S2. 

(2)  Voir  Appendice,  note  T. 
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buminurie  existe,  d’établir  le  rôle  qui  appartient  à la  lésion  nerveuse  dans 
laproduction  de  ce  symptôme.  Qu’il  s’agisse  de  ramollissement,  de  paralysie 
générale, de  syphilis,  de  tumeur  cérébrale,  etc.,  on  ne  doit  pas  oublierque 
la  coïncidence  d’une  lésion  rénale  indépendante  est  toujours  possible  en 
pareil  cas.  D’un  antre  côté,  la  lésion  du  cerveau  et  la  lésion  du  rein  peu- 
vent se  développer  simultanément  sous  l’action  de  la  même  cause  pa- 
thologique, la  syphilis  par  exemple.  Enfin,  les  formes  atrophiques  du  mal 
deBright,  avec  albuminurie  légèreet  intermittente,  sont  souvent  l’occasion 
de  troubles  nerveux,  qu’il  ne  faudrait  pas  prendre,  par  une  observation 
insuffisante  ou  partiale,  pour  l’origine  des  accidents  rénaux.  Au  reste, 
l’existence  de  l’albuminurie  dans  les  affections  chroniques  du  cerveau 
n’est  pas  affirmée  d’une  manière  générale.  Si,  pour  certains,  elle  est  fré- 
quente chez  les  paralytiques  généraux,  elle  est  niée,  d’une  façon  absolue, 
par  d’autres,  comme  Richter  et  Rabow,  qui  disent  ne  l’avoir  jamais  ob- 
servée, même  après  les  attaques  apoplectiformes,  ce  qui  nous  semble  un 
peu  exagéré  (1). 

Théoriquement,  les  lésions  chroniques  de  la  base  du  crâne,  celles  qui 
siègent  au  voisinage  de  la  protubérance  ou  du  plancher  du  quatrième 
ventricule,  devraient  toujours  donner  lieu  au  passage  de  l’albumine  dans 
l’urine.  Gubler  dit  avoir  constaté  le  fait  dans  un  certain  nombre  de  cas 
d’affections  de  l’isthme  encéphalique,  et,  en  particulier,  chez  un  malade 
atteint  d’hémiplégie  alterne,  où  l’albuminurie  se  montra  dès  le  début  des 
accidents  et  resta  la  compagne  fidèle  des  phénomènes  paralytiques  (2). Le 
voisinage  du  point  indiqué  par  Cl.  Bernard  explique  facilement  une 
pareille  albuminurie,  qui,  théoriquement  aussi,  doit  être  fréquemment 
associée  à la  glycosurie. 

Dans  les  différentes  formes  de  myélites  aiguës  ou  chroniques,  dans  les 
scléroses  systématiques  ou  diffuses,  il  n’est  pas  rare  de  trouver  les  urines 
albumineuses,  mais  elles  sont  en  même  temps  muqueuses  ou  purulentes, 
et  parfois  hémorragiques.  La  lésion  médullaire  a-t-elle  une  action  directe 
sur  le  rein?  Il  nous  parait  presque  impossible  de  le  démontrer.  Car  la 
conséquence  habituelle  des  maladies  de  la  moelle  est  la  paralysie  de  la 
vessie  avec  rétention  ou  incontinence  d’urine,  d’où  la  cystite  chronique, 
la  fermentation  de  l’urine  stagnante  et  ses  effets  ordinaires,  la pvélite  et 
la  pvélo-néphrite  ascendantes  parasitaires  ; c’est  là  le  mécanisme  accou- 
tumé des  albuminuries  d’origine  médullaire.  Peut-être  cependant  l’ataxie 
locomotrice,  par  ses  crises  viscérales,  gastriques  ou  intestinales,  peut- 
elle  indirectement  provoquer  une  albuminurie  transitoire;  peut-être 
aussi,  dans  cette  maladie,  la  crise  peut-elle  porter  directement  sur  le 

(1)  Richter,  Archiv.  f Psych,  Bd.  IV,  p.  565.  — Rabow,  Ibid.,  Bd  VII,  p.  72. 

(2)  Gubler,  De  l’hémiplégie  alterne  (Gaz.  hebd.,  1856). 
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rein,  comme  semblent  le  prouver  quelques  observations,  entre  autres 
celles  de  Raynaud,  où  l'albuminurie  et  l’hématurie  ont  été  observées  d’une 
manière  passagère,  associées  à des  phénomènes  douloureux  simulant  la 
colique  néphrétique  (1). 

Les  expériences  faites  sur  les  animaux  prouvent  que  l’irritation  des 
nerfs  périphériques  est  une  cause  d’albuminurie  passagère.  En  est-il  de 
même  chez  l’homme?  Dans  deux  cas  de  sciatique  aiguë  extrêmement 
intense,  où  l’urine  donnait,  d’une  façon  intermittente,  les  réactions  d’une 
glycosurie  légère,  nous  n’avons  pas  constaté  trace  d’albumine;  nous  n’en 
avons  pas  trouvé  davantage  dans  quatre  autres  cas  de  sciatique  subaiguë. 
Dans  deux  observations  de  névralgie  faciale,  mêmes  résultats  négatifs. 
Enfin, chez  un  homme  atteint  de  névrite  du  trijumeau- droit,  avec  troubles 
trophiques  de  l’œil,  de  la  narine  et  des  gencives  du  côté  correspondant, 
et  crises  douloureuses  d’une  violence  extrême,  il  existait  une  polyurie 
très  abondante  depuis  trois  mois,  quatre  à cinq  litres  d’urine  dans  les 
vingt-quatre  heures  ; mais,  pendant  tout  un  mois  où  il  a été  soumis  à 
notre  observation,  jamais  on  n’a  pu  déceler  ni  sucre  ni  albumine  dans 
son  urine  (2). 

L’albuminurie  a été  signalée  depuis  longtemps  dans  le  cours  des  né- 
vroses. Dans  les  névroses  cérébrales , c'est-à-dire  dans  l’aliénation  men- 
tale, elle  est  indiquée  comme  conséquence  de  la  perturbation  nerveuse, 
dès  1860,  par  Burnett,  qui  rapporte  un  cas  de  folie  circulaire,  dans  lequel 
il  existait  de  l’albuminurie  pendant  la  période  de  dépression,  tandis 
qu’on  n’en  trouvait  pas  trace  pendant  la  période  d’excitation.  Simpson  a 
observé  trois  cas  de  folie  accompagnée  d’albuminurie;  la  disparition  de 
l’albumine  précédait  le  retour  à la  santé  (3).  Clifford  Allbutt  décrit  une 
albuminurie  due  à l’anxiété  mentale  (4).  Mortimer  Granville  admet  de 
même  un  type  albuminurique  ainsi  constitué  : le  malade  est  d’âge 
moyen,  ayant  joui  ou  jouissant  encore  de  toute  son  activité  intellectuelle, 
mais  il  souffre  d’une  asthénie  nerveuse  extrême  avec  agoraphobie  ou  claus- 
trophobie. Son  urine  contient  de  l’albumine  d’une  manière  intermittente 
et  toujours  en  faible  quantité;  souvent  il  y a alternance  de  l’albuminurie 
avec  la  glycosurie,  preuve  de  l'origine  cérébrale  du  trouble  urinaire  (5). 
Des  idées  analogues  ont  été  soutenues  par  Hamon  sur  la  nature  névro- 
sique de  l’albuminurie  (6),  et  plus  récemment  par  Tessier  (de  Lyon)  (7). 

(1)  M.  Raynaud,  Arcliiv.  gén.  de  méd. , 1876. 

(2)  Lecouché  et  Talamon,  Eludes  médicales,  p.  496. 

(3)  Cités  par  Hubert,  Th.  Paris,  1864. 

(4)  Clifford  Allbutt,  Prit.  med.  journ.,  1880. 

(5)  Granville,  Glascoiu  med.  journ.,  1884,  t.  XXI,  p.  234. 

(6)  Hamon,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1861. 

(7)  Tessier,  Gaz.  hebd .,  1877,  p.  616. 
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On  est  tenu  à une  grande  réserve  dans  l’interprétation  des  laits  de  ce 
genre.  Les  troubles  nerveux  et  cérébraux  sont  habituels  dans  le  cours 
de  l’atrophie  rénale  chronique;  ils  peuvent  aller  jusqu’à  un  désordre 
psychique  complet,  une  véritable  manie,  et,  comme  nous  le  verrons,  la 
folie  brightique  n’est  pas  niable  dans  nombre  de  cas.  Avant  d’affirmer 
que  l’albuminurie  est  d’origine  mentale,  il  faut  d’abord  prouver  qu’elle 
n’est  pas  elle-même  la  cause  du  trouble  cérébral.  La  discussion  soulevée 
par  une  observation  de  Rieger  au  Congrès  des  aliénistes  allemands  (I) 
montre  bien  les  difficultés  de  la  question,  llagen,  dans  un  travail  sur 
les  maladies  rénales  comme  cause  de  psychoses,  avait  considéré  et  rap- 
porté le  cas  comme  un  exemple  de  folie  albuminurique.  Rieger  ayant  eu 
occasion  d’observer  plus  tard  la  malade,  atteinte  de  démence  avec  agi- 
tation périodique,  fait  au  contraire  de  l’albuminurie  un  phénomène  ac- 
cessoire, secondaire  au  trouble  cérébral  (l’albuminurie  avait  duré  trois 
semaines).  L’autopsie  seule  pourrait  permettre  de  juger  entre  les  deux 
opinions. 

Tout  en  signalant  cette  difficulté,  nous  ne  répugnons  cependant 
nullement  à admettre  l’existence  d’une  albuminurie  passagère  dans 
les  névroses  cérébrales,  et  nous  croyons  qu’on  peut  dire  avec  Furtsner 
« que  l’albuminurie,  au  même  titre  que  l’hyperthermie,  la  glycosurie, 
l’excitabilité  motrice,  doit  prendre  rang  parmi  les  symptômes  des  affec- 
tions cérébrales  ». 

On  doit  faire  une  place  à part  pour  l’albuminurie  qui  a été  observée 
dans  le  delirium  tremens , 40  fois  pour  100  par  Furtsner  (2),  33  fois  pour 
100  par  Weinberg  (3).  11  est  possible  que  la  perturbation  cérébrale  ait  un 
rôle  actif  dans  la  production  du  phénomène,  surtout  lorsque  l’albuminu- 
rie s’accompagne  de  glycosurie,  comme  dans  le  cas  publié  par  Bunsen  (4). 
Mais,  si  l’on  peut  négliger  l’influence  de  l’alcool,  on  ne  peut  faire  abs- 
traction de  l’élément  fébrile,  dont  Faction  sur  la  circulation  rénale  est  in- 
discutable; et  la  pathogénie  de  l’albuminurie,  dans  les  cas  de  ce  genre, 
doit  être  tenue  pour  plus  complexe  que  ne  l’admettent  Furstner  et 
Weinberg,  qui  semblent  faire  l’albuminurie  corrélative  uniquement  de 
l’intensité  du  délire. 

Les  névroses  convulsives  déterminent  souvent  l’albuminurie.  En  pre- 
mière ligne  vient  l’épilepsie.  Ce  n’est  pas  que  l’entente  soit  parfaite  au 
sujet  de  l’albuminurie  épileptique.  Les  uns,  comme  Scyfert  et  Huppert, 
la  regardent  comme  très  fréquente  ; pour  les  autres,  c’est  un  phénomène 


(1)  RiEGF.it,  Allg.  zeitscli.  f.  Psych.,  1881,  1kl  XXXJX. 

(2)  Furtsner,  Archiv.  f.  Psych.,  1kl  VI,  p.  155. 

(3)  Weinberg,  Ilerlin.  klin.  Woch.,  1836,  p.  465. 

(4)  Bunsen,  Berlin.  U lin.  Woch.,  1882,  p.  378. 
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rare,  dont  les  rapports  avec  la  crise  comitiale  sont  à démontrer.  Seyfert, 
un  des  premiers  auteurs  qui  aient  recherché  l’albumine  chez  les  épilep- 
tiques, dit  qu’elle  se  rencontre  en  très  grande  quantité  dans  l'urine,  im- 
médiatement après  l'attaque,  mais  non  d’une  manière  constante  (1). 
Bazin  conclut  de  môme  que  l’albuminurie  est  en  rapport  avec  les  accès; 
qu’elle  est  ordinairement  passagère  et  peu  marquée,  et  qu’elle  s’observe 
surtout  quand  les  accès  se  succèdent  par  séries  suivies  d’un  trouble  pro- 
fond des  fonctions  cérébrales  (2).  Pour  Huppert,  l’abondance  de  l’albu- 
minurie est  en  rapport  avec  l’intensité  de  l’attaque;  dans  la  moitié  des 
cas,  après  les  grandes  attaques,  on  trouve  avec  l’albumine  des  cylindres 
hyalins  et  des  filaments  spermatiques;  même  un  simple  vertige  peut  faire 
apparaître  des  traces  d’albumine  dans  l’urine  (3).  Nothnagel  dit,  au  con- 
traire, n’avoir  pas  observé  de  corrélation  entre  la  violence  de  la  crise  et 
l’albuminurie;  chez  le  même  malade,  il  a vu  l’albumine  faire  défaut 
après  une  grande  attaque,  et  apparaître  après  une  petite  (4).  Furstner, 
Rabow,  Otto,  Fiori,  ont  aussi  noté  l’irrégularité  de  l’albuminurie,  qui  se 
montre  après  certains  accès  et  manque  après  d’autres  (5). 

D’autres  auteurs  nient  absolument  l’albuminurie  post-épileptique. 
Saillv,  sur  30  femmes  observées  à la  Salpêtrière,  Mabille,  sur  20  hom- 
mes et  18  femmes,  ne  l’ont  trouvée  dans  aucun  cas  (6).  Reynold,  Richter, 
Rabenau,  Karrer,  Christian,  n’ont  obtenu  aussi  que  des  résultats  néga- 
tifs (7).  Kleugden  Fa  rencontrée  chez  un  certain  nombre  d’épileptiques  ; 
mais  elle  n’est  pas  plus  fréquente,  d’après  lui,  dans  l’épilepsie  que  chez 
des  individus  non  épileptiques  (8).  Kleugden,  admettant  que  la  présence 
de  l’albumine  dans  l’urine  est  un  phénomène  physiologique,  il  y a lieu  de 
s’étonner  qu’il  ne  l’ait  pas  constatée  a fortiori  dans  toutes  les  urines 
épileptiques. 

Ces  assertions  contradictoires  ne  nous  paraissent  pas  infirmer  les 
résultats  obtenus  par  Seyfert  et  Huppert.  Ils  s’expliquent  facilement  par 
le  caractère  essentiellement  transitoire  de  l’albuminurie  post-épileptique; 
si  l’urine  n’est  pas  examinée  immédiatement  après  la  crise,  et  à chaque 
miction  consécutive,  on  comprend  sans  peine  que  l’albuminurie  puisse 

(1)  Seyfert,  Dublin  quaterly  journ.,  1854. 

(2)  Bazin,  Th.  Paris,  1868. 

(3)  Huppert,  Virchoiv's  Arcliiv Bd  L1X,  et  Arcli.  f.  Psych.,  Bd  VU,  p.  191. 

(4)  Nothnagel,  Ziemssen  Handbuch.,  art.  Épilepsie. 

(5)  Fup.stner,  Arcliiu.  f.  Psych.,  Bd  VI.  — Rabow,  1(1.,  VII,  p.  75.  — Otto,  Ber- 
lin, klin.  Woch.,  1876.  — Fiori,  llalia  medica,  1881. 

(6)  Sailly,  Th.  Paris,  1861.  — Mabille,  Ann.  méd.  psych.,  nov.  1880. 

(7)  Reynold,  On  epilepsy,  1861.  — Richter,  Arch.  f.  Psych.,  Bd  VI.  — Rabenau, 
Id.,  Bd  VII.  — Karrer,  Berlin,  klin.  Woch.,  1875. — Christian,  Gaz-,  méd.  de  Paris, 
1881,  p.  344. 

(8)  Kleugden,  Arch.  f.  Psych.,  1881,  Bd  XI,  p.  478. 
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échapper  à l'observateur.  11  nous  paraît  impossible  qu’après  une  per- 
turbation nerveuse  aussi  violente  que  celle  de  l’attaque  épileptique  on 
ne  trouve  pas  d'une  manière  constante,  en  se  servant  de  réactifs 
suffisamment  sensibles,  des  traces  plus  ou  moins  marquées  d’albumine 
dans  tous  les  cas. 

L’autre  grande  névrose  convulsive,  l’hystérie,  donne-t-elle  lieu  à l’al- 
buminurie au  moment  des  crises?  11  n’y  a rien  de  certain  à cet  égard. 
D’après  Martin  Solon,  Peschier  aurait  constaté  la  présence  de  l’albumine 
à la  fin  des  accès  hystériques.  Maclagan  signale  le  même  fait  (1).  Fiori  a 
noté  souvent  aussi  une  albuminurie  légère  chez  les  hystériques  après  les 
convulsions  (2).  Mais  les  auteurs  sont,  en  général,  muets  sur  ce  point.  Il 
est  permis  cependant  de  penser  que  l’albuminurie  transitoire  ne  doit  pas 
être  rare  dans  l’hystérie.  Le  rein  n’échappe  pas  aux  troubles  vaso-moteurs 
variés  qui  caractérisent  cette  névrose;  l’oligurie,  l’anurie  et  la  polyurie 
hystériques  suffisent  pour  en  témoigner  ; l’albuminurie,  due  aux  mêmes 
modifications  vasculaires,  ne  saurait  paraître  un  phénomène  extraordi- 
naire. Lépine  dit  même  avoir  observé,  chez  une  hystérique,  en  dehors  de 
toute  attaque  et  de  toute  oligurie,  une  albuminurie  qu’il  attribue  directe- 
ment à l’influence  nerveuse.  L’interprétation  peut  sembler  discutable,  la 
malade  ayant  eu  en  même  temps  un  peu  d’anasarque;  mais  l’œdème  et  l’al- 
buminurie furent  transitoires,  et  Lépine  n’hésite  pas  à affirmer  l’origine 
hystérique  de  cette  albuminurie,  qu’il  compare  à l’albuminurie  passagère 
des  jeunes  gens  (3). 

Dans  les  convulsions  de  l’enfance,  l’étude  de  l’urine  n’a  guère  été  faite. 
Toutefois  Simpson  a signalé  l’albuminurie  à la  suite  de  l’éclampsie  in- 
fantile (4). 

Pour  les  autres  névroses,  on  peut  sans  doute  observer  dans  certains 
cas  de  l’albumine  dans  l’urine;  mais  on  n’est  pas  toujours  autorisé  à 
rapporter  le  phénomène  à la  maladie  nerveuse;  il  faut  faire  la  part  des 
coïncidences.  C’est  ainsi  que  nous  avons  constaté  une  albuminurie  no- 
table avec  polyurie  chez  un  homme  atteint  de  la  crampe  des  écrivains; 
mais  ce  malade  avait  en  même  temps  le  cœur  hypertrophié,  et  il  nous 
parait  probable  que  l’albuminurie  était  due,  non  à la  névrose,  mais  aune 
atrophie  rénale  concomitante.  Dans  le  tétanos,  l’albuminurie  a été  notée 
à diverses  reprises;  mais  le  tétanos  est  une  maladie  fébrile,  presque 
sûrement  peut-être  infectieuse,  et  il  semble  difficile  d’attribuer  le  trouble 
rénal  uniquement  à l’influence  nerveuse  directe. 

(1)  Maclagan,  Case  of  hysteria  witli  alb.  in  urine  (Monthly  journ.,  1851). 

(2)  Fiori,  Loc.  cil. 

(3)  Lépine,  Notes  addition,  au  Traité  de  Bartels,  p.  580. 

(4)  Simpson,  Album,  in  puerpéral  and  infantile  convulsions  [Monthly  journ.,  1812). 
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De  même  pour  la  rage  où  l’albuminurie,  observée  dans  les  derniers 
jours  de  la  maladie,  doit  être  apportée  en  grande  partie  à l’état  asphyxique 
du  sujet. 

Il  existe  cependant  une  névrose,  essentiellement  vasculaire,  le  goitre 
exophtbalmique,  au  cours  de  laquelle  l’albumine  est  souvent  constatée 
dans  l’urine.  Begbie  a surtout  insisté  sur  les  cas  de- ce  genre,  lia  souvent 
observé  dans  la  maladie  de  Basedow  une  albuminurie  intermittente  de 
longue  durée;  l’albumine  apparaît  pendant  ou  après  la  digestion,  en 
particulier  après  le  déjeuner,  et  disparait  durant  la  période  de  jeune  (1). 
La  maladie  de  Basedow  détermine  si  facilement  des  troubles  vaso-moteurs 
multiples,  qu’il  est  très  rationnel  de  faire  de  cette  albuminurie  un  phé- 
nomène d’ordre  nervo-vasculaire,  d’autant  mieux  que  la  polyurie  et  la 
glycosurie  s’observent  assez  fréquemment  aussi,  dans  les  mêmes  condi- 
tions. Cette  albuminurie  nerveuse  doit  être  distinguée  de  l’albuminurie 
mécanique,  par  stase  veineuse,  qu’on  peut  rencontrer  aussi  dans  le 
goitre  exophtalmique,  la  névrose  étant  parfois  associée  à une  lésion 
organique  du  cœur. 

VIII.  — Albuminurie  dans  les  maladies  du  coeur. 

L’albuminurie  dans  les  maladies  du  cœur  représente  le  type  des  albu- 
minuries par  stase  veineuse,  par  ralentissement  du  courant  sanguin  et 
diminution  de  la  pression  glomérulaire.  Elle  correspond  à l’albuminurie 
expérimentale  obtenue  par  ligature  incomplète  de  la  veine  rénale;  la  pa- 
thogénie est  la  même.  Si  l’albumine  transsude  avec  l’eau  urinaire,  ce 
n’est  pas,  comme  nous  l’avons  montré,  par  un  simple  effet  mécanique  et 
physique;  c’est  comme  conséquence  de  la  lésion  épithéliale  dystrophique, 
due  à la  double  action  de  la  stagnation  relative  du  sang  et  de  l’altération 
de  ce  même  sang,  insuffisamment  hématosé,  appauvri  en  oxygène  et  sur- 
chargé d’acide  carbonique.  Chaque  fois  que  ces  conditions  chimiques  et 
physiques  sont  réalisées,  quelle  que  soit  la  lésion  cardiaque,  l’albumine 
apparaît  dans  l’urine. 

Le  premier  effet  est  la  diminution  de  l’eau  ; l’urine  devient  rare,  con- 
centrée, preuve  certaine  de  l’abaissement  de  la  tension  artérielle.  Bien- 
tôt, l’épithélium  glomérulaire,  modifié  dans  sa  nutrition,  au  contact  du 
sang  ralenti,  laisse  passer  l’albumine,  d’abord  à l’état  de  traces,  puis  de 
plus  en  plus  abondante,  à mesure  que  l’engorgement  rénal  se  prolonge. 
Réussit-on  à rendre  au  cœur  son  énergie  normale,  à l’aide  de  la  digi- 
tale, par  exemple,  la  pression  se  relève,  les  urines  deviennent  abondan- 
tes; la  polyurie  s’établit  ; mais  l’albuminurie  persiste  encore  plus  ou  moins 


(1)  Begbie,  Edinburg  med.  journ.,  avril  1874. 
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longtemps,  parce  que  la  réparation  épithéliale  ne  peut  être  immédiate  ; 
nouvelle  preuve,  s’il  était  nécessaire,  que  l’albuminurie  cardiaque  n’est 
pas  un  phénomène  purement  physique.  Si  elle  était  uniquement  due  aux 
troubles  circulatoires,  sans  lésion  organique,  elle  devrait  disparaître, 
aussitôt  que  la  circulation  rénale  redevient  normale.  Or,  elle  persiste, 
diminuant  seulement  progressivement,  et  sa  persistance  est,  en  général,  | 

directement  proportionnelle  à la  durée  et  à l’intensité  de  la  période  de 
stase  veineuse,  c’est-à-dire  à la  gravité  et  à l’étendue  des  lésions  glomé- 
rulaires produites. 

Celles-ci  se  réparent  lentement,  mais  la  réparation  parait  d’ordinaire  | 

complète,  lors  des  premières  crises  asystoliques ; du  moins  l’albuminu- 
rie peut  disparaître  absolument.  Mais  elle  reparaît  à chaque  nouvelle 
crise,  d’autant  plus  persistante,  que  les  crises  sont  plus  répétées  et  plus 
rapprochées;  et  il  arrive  un  moment  où  l’on  trouve  d’une  manière  con- 
tinue l’albumine  dans  l’urine,  même  quand  la  force  contractile  du  cœur 
et  la  tension  artérielle  semblent  normales.  L’albuminurie,  d’abord  inter- 
mittente, est  devenue  chronique,  bien  que  les  urines  ne  présentent  pas  les 
caractères  des  urines  dites  cardiaques.  Les  lésions  rénales,  attestées  par 
cette  albuminurie  persistante,  peuvent-elles  aboutir  au  petit  rein  con- 
tracté? C’est  un  point  à discuter,  quand  nous  aborderons  l’étiologie  de  la 
maladie  de  Bright. 

Outre  l’albuminurie  par  asystolie  proprement  dite,  en  connexion  avec 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  la  congestion  pulmonaire  et  hépati- 
que, les  cardiaques  peuvent  encore  avoir  de  l’albumine  dans  l’urine, 
par  suite  d’une  sorte  d’asystolie  localisée  au  rein,  sans  phénomènes  de 
stase  générale.  On  sait  que  certains  de  ces  malades  ont  plus  spéciale- 


ment des  symptômes  de  congestion  pulmonaire,  avec  bronchite,  œdème,  v 

hémoptysies  ; d’autres,  des  troubles  prédominants  du  côté  du  foie,  teinte  ic- 
térique  ou  ascite.  Ces  accidents,  dus  à une  asthénie  circulatoire  locale,  ne  J 

dépassent  souvent  pas  la  sphère  de  l’organe  primitivement  atteint;  d’autres 
fois,  ils  sont  le  prélude  de  troubles  plus  généraux  et  d’une  attaque  d’a- 
systolie complète.  Des  phénomènes  de  même  ordre  s’observent  du  côté  ] 


du  rein  ; la  stase  veineuse  peut  s’y  localiser,  donnant  naissance  à une 
albuminurie  plus  ou  moins  prononcée,  sans  que  1’œdôme  des  mem- 
bres inférieurs  et  les  autres  signes  de  l’affaiblissement  cardiaque  vien- 
nent forcément  s’y  joindre. 

A un  degré  encore  inférieur,  en  général,  quandla  lésion  cardiaque  est  de 
date  ancienne,  l’albuminurie  minima  s’observe,  d’une  manière  inter- 
mittente, chez  les  cardiaques,  sans  autre  modification  de  l’urine.  Cette 
albuminurie,  essentiellement  latente,  se  constate  dans  les  mêmes  condi- 
tions que  les  autres  variétés  d’albuminurie  latente,  goutteuse,  nerveuse, 
des  adolescents  etc.,  c’est-à-dire  après  une  fatigue,  une  station  debout 


I 


288 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


prolongée,  dans  l’urine  de  l’après-midi,  jamais  dans  l’urine  du  lever.  Elle 
est  due  aux  mômes  causes,  ralentissement  de  la  circulation  glomérulaire 
et  abaissement  de  la  pression,  dont  l'action  est  facilitée  ici  par  la  lésion 
cardiaque  et  la  tendance  aux  stases  veineuses,  qu’engendre  fatalement 
toute  maladie  du  cœur  d’une  certaine  durée. 

Quelle  que  soit  l’affection  cardiaque,  lésions  mitrales,  insuffisance  ou 
rétrécissement,  myocardite  primitive,  péricardite  chronique  adhésive, 
l’albuminurie  peut  présenter  les  différents  aspects  que  nous  venons  de 
décrire,  et  reconnaît  toujours  le  môme  mécanisme.  11  en  est  de  môme 
dans  les  dilatations  du  cœur  droit;  c’est  pourquoi  nous  avons  jugé  inu- 
tile de  consacrer  un  paragraphe  spécial  aux  albuminuries  pulmonaires, 
dans  la  bronchite  chronique,  la  dilatation  des  bronches,  l’emphysème, 
l’asthme,  la  sclérose  du  poumon;  ce  ne  sont  que  des  albuminuries  car- 
diaques par  stase  veineuse. 

Quant  àla  gravité  réelle  de  l’albuminurie  proprement  cardiaque,  par  lui- 
même  le  symptôme  ne  saurait  avoir  une  valeur  pronostique  sérieuse.  L’al- 
buminurie indique  simplement  un  fait,  que  déjà  l’oppression  du  malade, 
la  congestion  pulmonaire,  l’œdème  des  jambes,  permettaient  suffisamment 
de  constater;  elle  n’aggrave  pas  la  maladie  primitive.  Même  quand  elle 
est  très  abondante,  elle  ne  doit  pas  modifier  le  pronostic,  qui  dépend  d’au, 
très  considérations.  A n’envisager  que  le  fonctionnement  du  rein,  la  di- 
minution des  urines  a une  bien  plus  grande  importance.  Toutefois, quand 
la  crise  asystolique  calmée,  on  voit  persister  l’albuminurie  d’une  manière 
continue,  on  doit  regarder  la  complication  comme  de  conséquence  plus 
fâcheuse.  Elle  suppose,  en  effet,  le  développement  une  lésion  rénale  à 
tendance  chronique  et  implique  une  nouvelle  cause  d’affaiblissement  du 
malade. 

Dans  les  affections  de  l’aorte  et,  en  particulier,  dans  la  maladie  de  Cor- 
rigan,  la  situation  est  toute  différente.  En  pareil  cas,  la  constatation 
de  l’albumine  dans  l’urine  est  toujours  un  indice  grave.  Ou  bien,  en 
effet,  l’albuminurie  existe  avec  une  insuffisance  aortique  compensée,  et 
alors  elle  ne  peut  être  l’effet  que  d’une  néphrite  chronique  concomitante^ 
gros  ou  à petit  rein,  association  de  lésions  sur  les  conséquences  de  la- 
quelle il  est  inutile  d’insister.  Ou  bien  l’albumine  apparaît,  en  quantité 
progressivement  croissante,  dans  une  urine  devenue  rare  et  concentrée,  et 
elle  indique  la  fatigue  et  la  débilitation  commençantes  du  myocarde,  qui, 
dans  ces  énormes  cœurs  surmenés,  aboutissent  rapidement  et  fatalement 
à l’asystolie  finale. 

En  dehors  du  mécanisme  de  la  stase  veineuse,  les  lésions  du  cœur  peu- 
vent déterminer  l’albuminurie  par  oblitération  embolique  de  quelque 
branche  artérielle  du  rein.  Mais  les  embolies  rénales  ne  se  voient 
guère  que  dans  les  endocardites  aiguës  et,  en  particulier,  dans  les  endo- 
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cardites  végétantes  ; elles  sont  assez  rares  dans  les  affections  chroniques 
du  cœur. 

Enfin  toute  albuminurie,  observée  chez  un  cardiaque,  n’cstpas  néces- 
sairement une  albuminurie  cardiaque.  L’albuminurie  et  la  lésion  valvu- 
laire peuvent  dépendrede  la  même  cause  générale  ; les  lésions  cardiaques 
peuvent  être  consécutives  à la  lésion  rénale;  enfin  l’altération  du  rein 
peut  se  développer  chez  un  cardiaque,  comme  chez  tout  autre  sujet,  sous 
l’in  fluence  de  causes  indépendantes  de  la  maladie  du  cœur.  On  comprend 
qu'il  n’est  pas  toujours  aisé  de  démêler  la  filiation  des  accidents.  Nous 
reviendrons. plus  longuement  ailleurs  sur  ces  différents  points,  et  sur  les 
rapports  qui  peuvent  exister  entre  le  rein  cardiaque  et  le  rein  de  Briglil. 

IX.—  Albuminurie  chez  les  femmes  enceintes. 

bayer  a le  premier  signalé  une  relation  entre  la  grossesse  et  l’albumi- 
nurie. « J’ai  étudié,  dit-il, plusieurs  cas  de  cette  maladie  (néphrite  albu- 
mineuse) chez  des  femmes  grosses,  qui,  à la  vérité,  avaient  éprouvé  soit 
un  refroidissement  subit,  le  corps  étant  échauffé,  soit  l’influence  liabi- 
tuelledu  froid  et  de  l’humidité  dans  un  appartement  malsain.  » Et  il 
ajoute  : « Il  reste  beaucoup  de  recherches  à faire  sur  cette  coïncidence 
ou  sur  cette  complication.  Tout  ce  que  je  puis  dire  ici,  c’est  que  la  né- 
phrite albumineuse  qui  se  déclare  dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse 
est  beaucoup  moins  grave  que  celle  qui  a précédé  la  conception,  qui 
persiste  pendant  la  grossesse  ou  qui  se  déclare  dans  les  premiers  mois 
de  la  gestation  (1).  » 

Depuis  Rayer,  les  accoucheurs,  Simpson,  Lever,  Blot,  etc.,  ont  multi- 
plié les  observations  d’albuminurie  au  cours  de  la  grossesse,  et  l’albumi- 
nurie gravidique  est  devenue  un  article  de  foi.  La  relation  de  cause  à effet, 
laissée  en  suspens  par  Rayer,  n’a  pas  rencontré  de  contradicteur,  et  on 
s’est  dès  lors  évertué  àl’ex  liquer.  Ainsi,  les  uns  trouvent  une  explication 
satisfaisante  dans  les  modifications  dyscrasiques  que  présente  le  sang  de 
toute  femme  enceinte  ; la  plupart  attribuent  l’albuminurie  à la  stase  vei- 
neuse due  à la  compression  des  veines  rénales  par  l’utérus  gravide.  La  • 
coexistence  fréquente  des  convulsions  éclamptiques  avec  l’albuminurie 
est  venue  compliquer  la  question;  elle  n’a  paru  à d’autres  qu’un  argument 
de  plusà  l’appui  de  leur  théorie,  qui  s’est  trouvée  ainsi  formulée,  la  gros- 
sesse détermine  l’albuminurie,  et  l’albuminurie  à son  tour  détermine  l’é- 
clampsie. Cette  conception  a le  mérite  de  la  simplicité;  aussi  est-elle 
volontiers  acceptée  par  la  généralité  des  médecins.  Mais  en  médecine, 
malheureusement,  les  conceptions  les  plus  simples  sont  souvent  les  plus 

(1)  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins,  t.  II,  p.  399.  Paris,  1840. 
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erronées.  Si  une  nouvelle  preuve  de  l’exactitude  de  cette  proposition 
était  nécessaire,  on  la  trouverait  dans  l’histoire  de  l’albuminurie  gra- 
vidique. 

11  convient  d’abord  de  distinguer  l’albuminurie  observée  chez  les  femmes 
enceintes,  de  l’albuminurie  qui  se  produit  chez  les  femmes  accou- 
chées. Celle-ci,  en  rapport  avec  les  accidents  fébriles  et  infectieux 
consécutifs  aux  couches,  rentre  dans  la  classe  des  albuminuries  fébriles 
ou  parasitaires,  et  reconnaît  la  même  pathogénie  que  l’albuminurie  de  la 
pneumonie  ou  de  la  fièvre  typhoïde  ; nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  point, 
longuement  traité  plus  haut.  L’albuminurie  puerpérale,  qui,  dans  les  sta- 
tistiques, est  souvent  confondue  avec  l’albuminurie  gravidique , doit  en 
être  absolument  séparée. 

11  faut  encore  distraire  du  cadre  des  albuminuries  de  la  grossesse  l’al- 
buminurie transitoire  qui  accompagne  le  travail  de  l’accoucbement.  Le- 
ver, le  premier,  a nettement  établi  cette  distinction;  Mot  et  Petit  ont 
montré  la  fréquence  de  cette  variété  d'albuminurie  (1).  Ici  le  rôle  de  la 
stase  veineuse  parait  certain,  non  point  par  suite  de  la  compression  des 
veines  rénales,  mais  par  le  fait  de  la  congestion  de  tous  les  organes  ab- 
dominaux. L’engagement  du  fœtus  dans  le  canal  pelvien  détermine  la 
compression  des  veines  du  petit  bassin  , il  y a gêne  circulatoire  méca- 
nique dans  tout  le  système  cave  inférieur.  La  difficulté  de  lacirculation 
amène  l’engorgement  rénal  et  le  ralentissement  du  courant  sanguin  dans 
les  glomérules.  L’albuminurie  du  travail  se  produit  comme  à la  suite  du 
pincement  ou  de  la  ligature  incomplète  de  la  veine  rénale;  elle  cesse  lors- 
que le  sang  reprend  son  cours  normal. 

Enlin  une  femme  enceinte,  nullement  albuminurique  antérieurement, 
peut  être  prise  de  convulsions  éclamptiques.  L’urine  deviendra  passagè- 
rement albumineuse  àla  suite  de  ces  convulsions.  Cette  albuminurie  doit- 
elle  être  rapportée  à la  grossesse?  Évidemment  non  ; c’est  une  albumi- 
nurie nerveuse , du  même  ordre  que  l’albuminurie  consécutive  à l’attaque 
d’épilepsie.  Qu’il  y ait  constriction  vasculaire  et  anémie  artérielle,  ou  dila- 
tation neuro-paralytique,  peu  importe;  les  conséquences  sont  les  mêmes 
pour  l’épithélium  glomérulaire,  qui  s’altère  et  laisse  passer  l’albumine. 
Dans  l’éclampsie  de  la  grossesse,  la  constriction  vaso-motrice  semble  plus 
probable  que  la  dilatation  paralytique.  Du  moins,  l’autopsie  montre-t-elle 
habituellement  les  reins  anémiés  et  d’une  coloration  blanchâtre,  aspect 
qui  est  aussi  en  rapport,  il  ne  faut  pas  l’oublier,  avec  la  stéatose  épi- 
théliale déterminée  par  la  grossesse.  11  est  inutile  d’ajouter  que  cette 
éclampsie  et  cette  albuminurie,  purement  nerveuse,  ne  doivent  pas  être 
confondues  avec  l’éclampsie  urémique  liée  à une  néphrite.  Le  diagnostic 

(1)  Leveh,  Giuj' s hosp.  report.,  p.  313,  1843.  — Petit,  Th.  Paris , 1876. 
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de  ces  deux  variétés  d’éclampsie  n’est  pas  toujours  facile,  et  nous  n’avons 
pas  à en  donner  ici  les  caractères  séméiologiques;  mais  leurexistence  est 
indiscutable. 

Voilà  donc  trois  catégories  d’albuminuries  qui  peuvent  s’observer  chez 
les  femmes  en  couches,  sous  l’influence  de  convulsions  nerveuses,  au 
moment  du  travail,  après  l'accouchement,  et  qui  doivent  être  radicale- 
ment distinguées  de  l'albuminurie  gravidique  proprement  dite.  Cette 
distinction  faite,  l’albuminurie  constatée  chez  une  femme  enceinte  est- 
elle  due  à son  état  de  grossesse  ou  à une  cause  morbide  indépendante 
delà  grossesse,  antérieure  ou  intercurrente? 

Tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  ce  sujet,  à commencer  par  Rayer, 
ont  compris  la  nécessité  d’admettre  trois  groupes  de  faits:  1°  les  cas  où 
une  femme  atteinte  d’une  néphrite  antérieure  devient  enceinte;  2°  les  cas 
où  une  femme  enceinte  prend  une  néphrite  dans  le  cours  de  sa  gros- 
sesse ; 3°  les  cas  où  l’albuminurie  est,  à leur  dire,  due  à la  grossesse 
même. — « Je  dois  insister,  dit  Ilarley,  sur  une  erreur  où  l’on  tombe  facile- 
ment : elle  consiste  à regarder  l’albuminurie  de  la  grossesse  et  la  grossesse 
accompagnée  d’albuminurie  comme  étant  une  seule  et  même'chose,  tandis 
qu’en  réalité  ce  sont  des  états  parfaitement  distincts.  Quand  nous  parlons 
de  l’albuminurie  delà  grossesse,  nous  entendons  l’albuminurie  due  à l’état 
de  grossesse.  Au  contraire,  quand  nous  parlons  de  la  grossesse  accompagnée 
d’albuminurie,  nous  voulons  dire  simplement  qu’une  femme  a été  atteinte 
de  maladie  des  reins  pendant  sa  grossesse...  Enfin,  je  dois  attirer  l’at- 
tention sur  une  troisième  forme  d’albuminurie  accompagnée  de  grossesse, 
celle  où  une  femme  déjà  atteinte  de  maladie  rénale  devient  enceinte  (1).  » 
Yoilàdonc  la  question  nettement  posée  ; elle  revient,  en  somme,  à celle-ci  : 
l’albuminurie  due  à l’état  de  grossesse  présente-t-elle  des  caractères  spé- 
ciaux qui  permettent  de  la  différencier  de  l’albuminurie  accompagnant 
la  grossesse  ? 

Rayer  n’indique  aucun  caractère  différentiel.  Harley,  qui  insiste,  à si 
juste  titre,  sur  la  nécessité  de  distinguer  les  deux  ordres  de  faits,  cite 
comme  exemple  de  chaque  variété  deux  observations.  Mais  il  est  impos- 
sible de  trouver  d’autres  différences  entre  les  deux  cas,  sinon  que,  dans 
le  premier,  l’œdème  et  l’albuminurie  ont  disparu  après  l’accouchement, 
tandis  que,  dans  le  second,  malgré  l’amendement  général  des  symptômes, 
l’albumine  a persisté  en  petite  quantité  dans  l’urine.  Leyden  dit  que  la 
néphrite  gravidique  se  distingue  de  la  néphrite  ordinaire  par  le  début 
insidieux  de  la  maladie,  par  l’aggravation  progressive  des  symptômes,  pa- 
rallèles aux  progrès  de  la  grossesse,  par  l’apparition  de  phénomènes 
éclamptiques,  en  coïncidence  avec  la  diminution  des  urines  allant  jusqu’à 


(1)  H\uley,  De  l'urine  et  (le  ses  altérations  pathologiques,  irait,  fr.,  p.  401. 
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l’anurie  complète,  au  moment  où  l’utérus  a atteint  un  certain  volume, 
enfin  par  la  prompte  amélioration  qui  suit  la  délivrance  spontanée  ou 
provoquée  (1). 

Mais  Leyden  vise  surtout  les  cas  où  l'utérus  comprime  les  uretères. 
Gomme  nous  allons  le  voir,  la  compression  des  uretères  par  l'utérus 
gravide  n’est  pas  contestable  ; mais  les  faits  de  ce  genre  ne  répondent  pas 
à ce  que  les  auteurs  décrivent  sous  le  nom  d’albuminurie  de  la  grossesse. 

Bartels  donne  les  caractères  suivants  : début  insidieux,  sans  fièvre, 
sans  symptômes  locaux,  sans  altération  de  la  santé  générale;  œdème 
occupant  non  seulement  les  membres  inférieurs,  mais  les  mains  et  la 
face  ; diminution  de  l’urine,  avec  albuminurie  très  abondante;  fréquence 
et  intensité  des  phénomènes  urémiques  ; guérison  complète  après  l’ac- 
couchement. Cette  symptomatologie  n’a  rien  de  spécial  à la  néphrite  gra- 
vidique. On  pourrait  citer  vingt  observations  de  néphrite  en  dehors  de  la 
grossesse,  où  la  marche  et  l’aspect  de  la  maladie  ont  été  identiques.  Mais 
la  description  de  Bartels  est  si  bien  de  convention,  que,  quelques  pages 
plus  loin,  il  dit  textuellement  : « Dans  la  néphrite  de  la  grossesse,  les 
troubles  fonctionnels  du  rein  se  présentent  de  la  même  façon  que  dans 
les  autres  formes  de  néphrite  parenchymateuse  aiguë.  » Et  il  ajoute  que 
dans  nombre  de  cas  l’œdème  manque  complètement,  et  que  la  seule 
différence  est  que  la  guérison,  c’est-à-dire  le  retour  à une  sécrétion  nor- 
male, se  fait  habituellement  à une  époque  fixe,  lorsque  la  grossesse  est 
terminée.  Mais,  comme  si,  dans  cette  manière  d’envisager  l'albuminurie 
gravidique,  il  ne  pouvait  y avoir  que  contradictions,  il  rapporte,  immé- 
diatement après,  une  observation  de  néphrite  due  à la  grossesse,  où, 
malgré  la  disparition  de  l’œdème  et  l’apparition  d’une  polyurie  abon- 
dante un  mois  avani  l’accouchement,  l’albuminurie  persistait  encore 
quatre  mois  après  (2). 

En  réalité,  aucun  fait  précis  n’autorise  à attribuer  des  caractères  par- 
ticuliers à la  néphrite  gravidique.  Le  début  peut  être  insidieux.  Mais  ce 
début,  même  chez  l’homme,  n’est-il  pas  ordinaire  à un  grand  nombre  de 
néphrites  ? Et,  d’autre  part,  nombre  de  faits  prouvent  que  le  début  peut  être 
fébrile,  aigu,  consécutif  à l’action  d’une  cause  morbide  nette,  qu’on  trouve 
quand  on  se  donne  la  peine  de  la  rechercher.  Les  modifications  de  l’urine 
sont  celles  de  toute  néphrite;  l'urine  est  rare,  foncée,  feuille  morte,  ou 
claire  et  abondante,  contenant  de  l’albumine  en  forte  ou  en  faible  pro- 
portion, et  cela,  comme  le  dit  Bartels,  pour  les  mêmes  causes  que  dans 
les  autres  formes  de  néphrites.  Les  phénomènes  urémiques  sont  plus 
fréquents  chez  les  femmes  grosses  albuminuriques;  mais  on  reconnaîtra 


(1)  Leyden,  Zeitsch.  fur  klin.  Med.,  Bd  II,  p.  171. 

(i)  Bartels,  Traité  des  maladies  des  reins,  trad.  frauç.,  p.  297  et  suiv. 
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que  cela  ne  saurait  prouver  que  l’albuminurie  est  due  à la  grossesse, 
niais  seulement  que  la  grossesse  aggrave  la  situation  d’une  femme  albu- 
minurique, comme  elle  aggrave  le  pronostic  d’une  lésion  cardiaque, 
ou  d’une  affection  hépatique,  ou  d’une  tuberculose  pulmonaire.  Quant 
à la  disparition  de  l’albuminurie  après  l’accouchement,  c’est  un  phéno- 
mène qu’on  observe  parfois,  mais  qu’on  ne  voit  pas  en  règle  générale  ; 
ce  qui  disparaît  habituellement  après  les  couches,  c’est  l'œdème  des 
membres  inférieurs.  Mais  les  symptômes  de  néphrite,  aussi  bien  que 
l’albuminurie,  peuvent  persister  longtemps  après  l’accouchement,  s’a- 
mendant ou  s’aggravant  ; ils  peuvent  céder  avant  l’accouchement,  comme 
dans  le  cas  de  Bartels,  l’albuminurie  persistant  ; enfin,  l’albuminurie  peut 
apparaître  et  disparaître  pendant  la  grossesse,  sans  aucun  rapport  avec 
la  délivrance. 

Si  la  clinique  est  incapable  de  distinguer  l’albuminurie,  dite  de  la  gros- 
sesse, d’une  albuminurie  due  à une  cause  intercurrente,  la  fréquence  du 
phénomène  permet-elle  de  maintenir  une  relation  de  cause  à effet  entre 
l’état  de  l’utérus ‘et  le  trouble  rénal?  Les  statistiques  publiées  à ce 
sujet  sont  extrêmement  variables,  variations  qui  tiennent  aux  conditions 
différentes  où  les  auteurs  se  sont  placés.  Ainsi  Blot  trouve  41  albumi- 
nuriques sur  205  femmes  enceintes,  soit  une  proportion  de  20  0/0  (1), 
tandis  que,  sur  24,000  accouchements,  Braun  ne  constate  que  44  éclamp- 
tiques, ce  qui,  d’après  Bartels,  en  supposant  que  toutes  ces  éclampsies 
étaient  dues  à une  néphrite,  et  en  admettant,  avec  Rosenstein,  que  la 
néphrite  produit  l’éclampsie  dans  un  quart  des  cas,  donne  une  proportion 
d’un  cas  d’albuminurie  pour  136  grossesses  (2).  Mais  Blot  avait  surtout  en 
vue  l’albuminurie  transitoire  qui  accompagne  le  travail,  et  cette  albumi- 
nurie ne  saurait  être  confondue  avec  celle  de  la  grossesse,  distinction  qui 
avait  déjà  été  faite  par  Lever  dès  1843  (3).  Petit,  dont  la  statistique  se 
rapproche  de  celle  de  Blot,  indique  un  chiffre  de  29  albuminuriques  sur 
143  femmes  grosses,  soit  15  0/0.  Mais  d’autre  part  van  Arsdale  et  Elliott 
ne  trouvent  qu’une  proportion  de  1 sur  56  (4),  et  Harley,  dont  les  recher- 
ches spéciales  ont  été  faites  dans  le  service  de  Simpson,  déclare  qu’il  fut 
surpris  « de  constater  que  la  présence  de  l’albumine  dans  l’urine  de  la 
grossesse  était  bien  moins  fréquente  qu’il  ne  s’y  attendait  d’après  les  opi- 
nions exprimées  par  d’autres  observateurs  ».  11  ne  trouva  de  l’albumine 
que  dans  4 0/0  des  cas,  et  llarlev  fait  remarquer  que  ce  chiffre  est  infé- 
rieur du  tiers  à celui  qui  avait  été  trouvé  pour  tous  les  cas  d’albuminurie 
temporaire  observés  chez  les  malades  du  sexe  féminin  admises  dans  un 

(1)  Ulot,  Tli.  Paria,  1849. 

(2)  Braun,  On  urœmic  convulsions  in  preguancy,  tract,  angl.  do  Duncan,  1857. 

(3)  Lever,  Loc.  cit. 

(4)  Van  Arsdale  et  Elliott,  New  York  journ.  of  vieil.,  1836. 
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hôpital  général  (12  0/0)  (I).  Enfin  Gassin,  dans  un  travail  très  conscien- 
cieux (2),  donne  la  proportion  de  1 pour  15,5,  soit  à peu  près  G 0/0. 

Il  est  difficile,  on  l’avouera,  de  tirer  quelque  conclusion  justifiée  de 
statistiques  dont  les  proportions  varient  depuis  1 sur  136  jusqu’à  1 pour  5. 
Mais,  môme  en  admettant  pour  réelle  la  proportion  la  plus  élevée,  celle 
de  JUot,  la  fréquence  de  l’albuminurie  latente  chez  les  personnes  en 
bonne  santé  apparente  ne  permettrait  pas  de  faire  de  cette  proportion  un 
argument  en  faveur  de  l'existence  d’une  albuminurie  proprement  gravi- 
dique. En  prenant  100  femmes  non  enceintes,  la  proportion  d’albuminu- 
riques ne  serait  pas  sensiblement  différente,  puisque  nous  avons  vu  que 
l’albumine  est  décelable  dans  l’urine  de  près  de  25  0/0  des  sujets  en  appa- 
rence sains. 

11  n’existe  donc  aucune  raison  sérieuse  pour  attribuer  à l’influente  di- 
recte de  la  grossesse  l’albuminurie  constatée  chez  les  femmes  grosses. 
Ceux  qui  admettent  cette  influence  ne  savent  d’ailleurs  comment  l’expli- 
quer. 

La  plupart  supposent  une  compression  des  veines  rénales  par  l’uté- 
rus gravide  ; mais  Bartels  a démontré  que  cette  hypothèse  est  peu  vrai- 
semblable ; les  veines  rénales  sont  trop  profondément  situées;  même  en 
admettant  une  forte  flexion  en  arrière,  l’utérus  ne  pourrait  peser  que  sur 
la  renale  gauche.  D’ailleurs,  les  symptômes  cliniques  ne  sont  pas  ceux  de 
la  stase  veineuse  rénale,  et,  dans  les  cas  où  l’autopsie  peut  être  faite,  ce 
n’est  pas  un  rein  congestionné  qu’on  observe,  mais  un  rein  anémié  et 
graisseux.  D’autres  ont  pensé  que  la  dyscrasie  sanguine  de  la  grossesse 
— anémie  globulaire  et  hydrémie  — était  la  cause  de  l’albuminurie;  cette 
hydrémie  peut  expliquer  pour  une  part  la  fréquence  de  l’œdème,  mais  non 
l’altération  des  glomérules.  Gubler  admet  une  superalbuminose sanguine; 
mais  le  sérum  des  femmes  enceintes  contient  moins  d’albumine  qu’à 
l’état  normal.  Fleischlen  croit  à une  action  vaso-motrice  réflexe,  l’irri- 
tation réfléchie  de  l’utérus  sur  le  rein  déterminant  une  constriction 
des  vaisseaux  glomérulaires.  On  ne  peut  rien  dire  ni  pour, ni  contre  une 
pareille  hypothèse  (3).  D’après  Doléris,  il  y aurait  chez  les  femmes 
enceintes  albuminuriques  infection  parasitaire  du  sang  par  un  microbe 
spécial.  Les  quelques  observations  publiées  par  Doléris  ne  suflisent  pas 
pour  généraliser  une.  pathogénie  aussi  hardie  (4).  Enfin,  pour  Leyden, 
Halberstma  et  d’autres,  la  néphrite  gravidique  est  due  à la  compression 
des  uretères  (5).  Nous  verrons  tout  à l’heure  la  part  qu’il  faut  faire  à cette 

(1)  Haiu.ey,  Loc.  cil.,  p.  .394. 

(2)  Cassïn,  Th.  Lyon,  1880. 

(3)  Fleischlen,  Zeitsch.  fur  Geburth.  Bd  Vil. 

(4)  Doléris,  Soc.  biol.,  juillet  1883. 

(5)  Leyden,  Zeitsch.  für  klin.  Med.,  Bd.  II,  p.  171. 
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compression  dans  le  développement  de  certains  accidents  rénaux  au 
cours  de  la  grossesse,  mais  l’albuminurie  dite  gravidique  par  les  au- 
teurs ne  peut  être  attribuée  à la  stagnation  de  l’urine. 

Si  donc  l’albuminurie  gravidique  est  si  difficile  à expliquer,  si  elle  ne 
présente  aucun  caractère  spécial,  si  elle  n’est  pas  plus  commune  qu’en 
dehors  de  l’état  de  grossesse,  c’est  qu’elle  n’existe  pas.  Pour  nous,  la  gros- 
sesse n’a  aucune  influence  sur  la  production  de  l’albuminurie;  l’albumi- 
nurie chez  la  femme  enceinte  est  une  coïncidence;  il  n’y  a pas  d’albumi- 
nurie de  la  grossesse,  il  n’y  a que  des  albuminuries  dans  la  grossesse.  Ou 
bien  la  femme  était  atteinte  antérieurement  d'une  néphrite  évidente,  ou 
d’une  néphrite  qui  est  restée  latente,  parce  qu’on  n’a  pas  suffisamment 
interrogé  ses  antécédents  ; ou  bien  l’albuminurie  est  la  conséquence  de 
causes  diverses  accidentelles,  affection  aiguë,  refroidissement,  perturba- 
tion quelconque,  qui  auraient  aussi  bien  déterminé  l’albuminurie  en  de- 
hors de  toute  grossesse. 

Il  est  inutile  de  citer  des  exemples  de  la  première  variété  qui  est  admise 
par  tout  le  monde  et  facile  à reconnaître. 

Dans  la  seconde  variété,  les  choses  se  présentent  ainsi  : une  femme 
d’une  bonne  santé  apparente  devient  enceinte  ; au  cours  de  sa  grossesse, 
en  général  dans  la  seconde  moitié,  elle  est  prise  d’œdème  ou  de  convul- 
sions; on  examine  l’urine  et  on  la  trouve  albumineuse.  Si  on  est  con- 
vaincu à priori  de  l’existence  de  la  néphrite  gravidique,  on  rapporte  ces 
accidents  à la  grossesse,  sans  aller  plus  loin.  Si,  au  contraire,  on  interroge 
avec  soin  la  malade,  on  apprend  qu’elle  a eu,  dans  les  années  qui  ont  pré- 
cédé sa  grossesse,  une  scarlatine,  une  lièvre  typhoïde,  une  pneumonie 
grave,  ou  quelque  autre  accident  ou  maladie,  cause  certaine  de  néphrite. 
On  trouvera  à l’Appendice  plusieurs  observations  de  ce  genre.  Quand  la 
malade  succombe,  l’autopsie  montre  des  reins  habituellement  volumi- 
neux, à aspect  de  gros  rein  blanc  mou  ou  plus  ou  moins  induré,  qu’il 
semble  plus  rationnel  de  rapporter  à la  maladie  ancienne  qu’à  la  grossesse 
récente. 

M.  Berbez  a communiqué  à la  Société  anatomique  un  cas  qui  peut 
servir  d’exemple,  observé  chez  une  femme  de  27  ans.  Cette  femme, 
entrée  à l’hôpital  pour  des  battements  de  cœur  et  des  vomissements, 
était  enceinte  de  six  ou  sept  mois  ; les  urines  étaient  fortement  albumi- 
neuses; il  n’y  avait  pas  d’œdème.  Le  lendemain  de  son  entrée,  elle  est 
prise  d’attaques  convulsives  et  de  cécité  subite,  accouche  d’un  fœtus  ma- 
céré et  meurt  dans  le  coma  deux  jours  après.  A l’autopsie,  on  constate 
les  lésions  du  gros  rein  blanc;  les  uretères  étaient  légèrement  dilatés. 
Le  cœur  était  hypertrophié;  les  parois  du  ventricule  gauche  mesuraient 
3 centimètres  d’épaisseur.  Or,  dans  les  antécédents  de  cette  femme,  il  est 
noté  que,  neuf  ans  auparavant,  elle  avait  eu  une  scarlatine  assez  grave, 
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avec  œdème  des  paupières  (I).  11  est  probable  que,  si  l’attention  n’était 
pas  en  général  absorbée  par  l’état  de  gestation,  les  faits  de  cet  ordre  ne 
seraient  pas  rares. 

Enfin,  dans  la  troisième  variété,  une  femme  enceinte,  indemne  de  tome 
tare  rénale,  a une  affection  aiguë  intercurrente,  angine  légère  ou  grave, 
éruption  cutanée,  etc.  L’affection  aiguë  détermine  chez  elle  une  albu- 
minurie, au  môme  titre  que  chez  un  malade  quelconque,  atteint  d’angine 
ou  de  fièvre.  Cette  albuminurie  sera  transitoire,  plus  ou  moins  abondante, 
et  en  général,  comme  c’est  la  règle  pour  les  albuminuries  fébriles,  non 
accompagnée  d’œdème,  si  la  maladie  intercurrente  survient  dans  les  pre- 
miers temps  de  la  grossesse;  elle  pourra  se  compliquer  d’infiltration 
sous-cutanée  et  même  d’accidents  éclamptiques,  pour  les  raisons  que 
nous  allons  dire,  si  la  glomérulite  se  produit  dans  les  derniers  mois  de 
la  gestation. 

11  ne  faudrait  pas  croire,  en  effet,  que  nous  nions  à la  grossesse  toute 
influence  sur  l’état  du  rein  et  de  la  sécrétion  urinaire;  nous  refusons 
simplement  d’admettre  que  la  grossesse  puisse  par  elle-même  provo- 
quer une  glomérulo-néphrite,  telle  qu’on  la  décrit  ordinairement.  La 
glomérulite  ou  l’albuminurie  est  antérieure  ou  intercurrente;  mais 
d’autres  modifications  rénales,*  et  des  plus  graves,  sont  sous  la  dépen- 
dance- directe  de  l’état  de  grossesse. 

De  ces  modifications,  les  unes  sont  d’ordre  mécanique,  les  autres  sont 
d’ordre  dystrophique  ; les  unes  portent  sur  l’excrétion  de  l'urine,  les 
autres  sur  l’état  des  épithéliums  tubulaires. 

Rien  n’est  plus  commun  que  les  troubles  de  la  miction  chez  les  femmes 
enceintes  ; la  dvsurie,  la  rétention  d’urine,  la  cystite  s’observent  sou- 
vent ; la  stagnation  et  la  fermentation  de  l’urine  qui  en  résultent  peuvent 
devenir  l’origine  de  pyélo-néphrites  ascendantes  parasitaires.  Rayer  a 
insisté  avec  raison  sur  la  fréquence  et  la  gravité  des  accidents  de  pyélite 
chez  les  femmes  grosses  (2). 

Le  développement  d’une  pyélo- néphrite  est  encore  favorisé  par  une 
autre  cause  purement  mécanique,  la  dilatation  des  uretères  produite  par- 
la pression  de  l’utérus  gravide  sur  l’abouchement  de  ces  conduits  dans 
la  vessie.  Cette  dilatation  des  uretères,  en  général  peu  prononcée,  se  voit 
assez  souvent  à l’autopsie  des  femmes  grosses  ; mais  elle  n’est  pas  con- 
stante, même  dans  les  cas  d’albuminurie  et  d’éclampsie.  Lohlein  ne  la 
notée  que  dans  le  quart  des  cas  chez  les  femmes  mortes  éclamptiques  (3). 
Elle  ne  peut  donc  expliquer,  comme  le  veulent  Ramberger  et  Leyden,  la 

(1)  Beubez,  Soc.  anal,  de  Paris,  mai  1885,  p.  233. 

(2)  Rayer,  Mal.  des  reins , t.  III,  p.  400. 

(3 1 Lohlein,  Zeilscli.  für  Geburt.  und  Gyn.,  t.  IV  et  VI. 
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néphrite  gravidique.  D’ailleurs,  les  urines,  dans  la  pyélo-néphrite,  présen- 
tent des  caractères  particuliers;  elles  sont  troubles,  mélangées  de  mucus, 
de  pus  et  de  sang,  et,  bien  qu'elles  contiennent  de  l’albumine,  et  que  cette 
albumine,  mélangée  au  pus,  puisse  provenir,  pour  une  faible  part,  des  glo- 
mérules  enflammés,  les  urines  albumino-purulentes  de  la  pyélo-néphrite 
ne  sauraient  être  confondues  avec  l’urine  albumineuse  de  la  néphrite 
simple. 

D’autre  part,  il  nous  parait  impossible  d'attribuer  à la  compression 
des  uretères  les  lésions  spéciales  constatées  dans  les  reins  des  femmes 
enceintes.  Ces  lésions,  d’après  les  recherches  de  Leyden  et  de  Mavor, 
consistent  essentiellement  enune  infiltration  graisseuse  générale  de  l’épi- 
thélium rénal.  Les  reins  sont  volumineux,  lourds,  d’une  consistance 
mollasse,  d’une  coloration  pâle,  blanc  jaunâtre,  comparable  à celle  de 
la  chair  de  poisson.  Le  microscope  montre  les  cellules  des  tubes  con- 
tournés et  des  branches  ascendantes  de  llenle  remplies  de  granulations 
graisseuses,  qui  noircissent  par  l’acide  osmique.  En  outre,  d’après  Mavor, 
un  grand  nombre  de  cellules  présentent  l'altération  vacuolaire  décrite 
par  Cornil  (1).  On  ne  trouve  nulle  part  aucune  trace  d’inllammation,  ni 
de  prolifération  embryonnaire.  De  semblables  lésions  ne  sont  nullement 
la  conséquence  de  la  stagnation  de  l’urine. 

Expérimentalement,  comme  nous  l’avons  vu,  la  ligature  de  l’uretère 
chez  les  animaux  détermine  soit,  si  l’on  a eu  soin  d’empêcher  la  fer- 
mentation de  l’urine,  des  effets  simplement  mécaniques,  c’est-à-dire  la 
dilatation,  puis  l’aplatissement  des  tubes  urinifères,  avec  atrophie  des 
cellules,  soit,  lorsque  l’urine  est  altérée  par  la  présence  des  microbes, 
une  inllammation  interstitielle  du  tissu  conjonctif  pouvant  aller  jusqu’à 
la  formation  de  petits  abcès.  Rien  de  semblable  dans  les  reins  des  femmes 
enceintes,  puisque  Leyden  a soin  d’insister  sur  l’absence  de  toute  trace 
d’infiammalion  constatable  au  microscope.  Enfin, dans  les  néphrites  consé- 
cutivesàlacompression  des  uretères, en  dehors  de  la  grossesse,  parexemple 
dans  le  cancer  de  l’utérus,  l’infiltration  graisseuse  des  épithéliums  cana- 
liculaires  ne  s’observe  pas,  au  moins  à ce  degré  et  avec  ces  caractères  spé- 
ciaux ; l’inllammation  interstitielle  et  la  formation  d’abcès  miliaires  sont 
au  contraire  la  règle. 

C’est  donc  bien  la  grossesse  qui  délermine  par  elle-même  la  stéatose  des 
épithéliums  du  rein,  comme  elle  détermine  la  stéatose  des  cellules 
hépatiques  (Sinéty).  Nous  devons  ajouter  que  nous  ignorons  la  cause  réelle 
de  celte  tendance  à l’infiltration  graisseuse  propre  à la  grossesse  ; en  ad- 
mettant un  trouble  de  nutrition,  une  modification  dystrophique,  nous  ne 
faisons  que  constater  le  fait.  Mais  celte  stéatose  est  la  vraie  lésion  rénale 

(1)  Mayor,  Lésions  des  reins  chez  les  femmes  en  couches  (Th.  Paris,  1880). 
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do  la  gestation,  comme  elle  est  la  lésion  rénale  de  l’intoxication  jilios- 
phoréc.  Il  est  probable  qu’elle  existe  chez  toutes  les  femmes  enceintes, 
albuminuriques  ou  non,  et  elle  n’a  aucun  rapport  avec  le  passage  de 
l’albumine  dans  les  urines.  Elle  atteint  son  degré  maximum  à la  lin  de 
la  grossesse  ; mais  elle  est  passagère,  et  elle  disparait  rapidement  après 
l'accouchement.  Dans  un  cas  où  la  femme  succomba  à une  congestion 
cérébrale,  dix-huit  jours  après  ses  couches,  Leyden  a trouvé  le  rein  simple- 
ment anémié;  l’infiltration  graisseuse  n’existait  pas;  Leyden  pense  que  les 
dix-huit  jours  écoulés  depuis  l’accouchement  avaient  suffi  pour  la 
résorption  de  la  graisse  (1). 

Cette  tendance,  en  quelque  sorte  physiologique,  du  rein  à s’infiltrer  de 
graisse  pendant  la  gestation  nous  paraît  le  point  capital  de  l’histoire  des 
albuminuries  gravidiques.  Les  fonctions  sécrétoires,  si  importantes,  de 
l’épithélium  des  tubes  contournés  et  des  branches  montantes  de  l’anse  de 
Henle  sont  forcément  altérées  par  cette  stéatose.  Tant  qu’elle  est  peu  pro- 
noncée, tant  que  les  glomérules  jouissent  de  leur  activité  normale,  et  que 
l’excrétion  de  l’urine  n’est  pas  entravée,  aucune  conséquence  grave  n’est 
sans  doute  à redouter.  Mais  que  le  rein  soit  déjà  modifié  par  une  néphrite 
antérieure,  ou  qu’une  néphrite  aiguë  vienne  se  greffer  sur  un  rein  ainsi 
infiltré  de  graisse,  que  d’autre  part  l’écoulement  de  l’urine  soit  gêné  par 
la  compression  de  l’uretère,  le  fonctionnement  anormal  et  insuffisant  des 
grosses  cellules  des  tubuli  va  amener  la  rétention  dans  le  rein  des  produits 
excrémentitiels  que,  physiologiquement,  ces  cellules  sont  chargées  d’éli- 
miner. N’est-ce  pas  là  la  raison  de  la  fréquence  de  l’urémie  éclamptique 
chez  les  femmes  enceintes  albuminuriques?  Et  ne  faut-il  pas  voir  tantôt 
dans  la  compression  des  uretères,  tantôt  dans  la  dégénérescence  grais- 
seuse des  épithéliums,  tantôt  enfin  dans  les  deux  phénomènes  réunis,  la 
cause  réelle  de  la  gravité  que  prend  toute  néphrite  dans  les  derniers  mois 
de  la  grossesse? 

Quant  à la  fréquence  de  l’œdème  dans  les  mêmes  conditions,  elle  nous 
parait  tenir,  d’une  part,  à la  gêne  de  la  circulation  veineuse  habituelle 
chez  les  femmes  grosses,  et,  de  l’autre,  à l’état  d’hydrémie  et  de  désalbu- 
minémie  physiologiques  créé  par  la  grossesse,  et  qui  vient  s’ajouter  aux 
modifications  pathologiques  analogues  du  sang,  provoquées  par  la  lésion 
rénale. 

En  résumé,  au  point  de  vue  de  l’albuminurie  proprement  dite,  il  nous 
parait  nécessaire  de  distinguer  dans  la  grossesse  : 

1°  Une  albuminurie  puerpérale; 

2°  Une  albuminurie  du  travail  ; 

3°  Une  albuminurie  nerveuse  post-éclamptique; 

(1)  Leyden,  Zeilsch.  f.  Iclin.  Med.,  1SS6,  Bd.  XI,  p.  26. 
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4°  L'no  albuminurie  par  néphrite  antérieure  à la  grossesse; 

5°  Une  albuminurie  par  néphrite  intercurrente. 

Aucune  de  ces  albuminuries  ne  dépend  directement  de  la  grossesse,  qui 
est  incapable  de  déterminer  par  elle-même  une  glomérulite. 

La  grossesse  peut  toutefois  provoquer  une  pyélo-néphrite  ascendante 
par  rétention  d’urine  avec  cystite  ou  par  compression  des  uretères. 

Elle  aggrave  en  tout  cas  toute  lésion  rénale  préexistante  ou  intercur- 
rente, quelle  qu’elle  soit,  par  suite  de  l'infiltration  graisseuse  qu’elle 
amène  physiologiquement  dans  le  rein  comme  dans  le  foie.  C’est  cette 
stéatose  gravidique  qui,  en  supprimant, dans  un  rein  déjà  altéré,  les  fonc- 
tions éliminatrices  des  cellules  canaliculaires,  explique  la  fréquence  et 
la  gravité  des  accidents  urémiques  et  éclamptiques  chez  les  femmes  en- 
ceintes albuminuriques. 

X.  — Albuminurie  dans  les  maladies  des  voies  urinaires. 

Dans  les  lésions  propres  du  rein,  c’est-à-dire  déterminées  par  un  trau- 
matisme de  la  région  lombaire,  par  une  inflammation  développée  au 
voisinage  (périnéphrite),  par  une  tumeur  cancéreuse  ou  parasitaire, 
(kyste  hydatique),  les  urines  sont  habituellement  albumineuses.  Les  phé- 
nomènes inflammatoires  que  ces  différentes  causes  provoquent  dans  la 
substance  corticale  expliquent  facilement  cette  albuminurie,  sur  laquelle 
il  nous  semble  inutile  d’insister.  11  faut  dire  cependant  que  l’albuminurie 
n’est  pas  un  symptôme  constant  dans  tous  les  cas,  et  qu’un  cancer  ou 
des  hvdatides  peuvent  détruire  plus  ou  moins  complètement  un  des 
reins,  sans  qu’on  trouve  pendant  longtemps  la  moindre  trace  d’albumine 
dans  l’urine. 

D'autre  part,  quand  les  urines  deviennent  coagulables,  elles  sont  le  plus 
ordinairement,  en  pareil  cas,  mélangées  de  mucus,  de  pus  et  de  sang,  et 
il  n’est  pas  toujours  aisé  de  décider  si  l’albumine  vient  des  glomérules, 
ou  si  elle  est  fournie  par  le  pus  et  le  sang  provenant  de  la  muqueuse 
urinaire  simultanément  enflammée.  Cette  difficulté  se  présente  chaque 
fois  que  les  bassinets  et  la  vessie  se  trouvent  intéressés  dans  la  maladie. 
Pour  se  prononcer,  on  doit  tenir  compte  de  l’ensemble  des  symptômes  gé- 
néraux et  locaux,  de  l’aspect  variable  des  urines,  des  caractères  micros- 
copiques du  sédiment.  D’une  manière  générale,  on  peut  dire  que,  si 
l’urine  est  fortement  purulente  et  peu  albumineuse,  l’albumine  provient 
du  mélange  de  la  matière  purulente  à l’urine  ; si,  au  contraire,  la  quantité 
de  pus  est  minime  et  la  quantité  d’albumine  considérable,  il  est  probable 
que  l’albuminurie  est  d’origine  glomérulaire.  Hâtons-nous  d’ajouter  que 
ce  n’est  là  qu’une  présomption,  et  que  ces  caractères  seuls  ne  peu- 
vent autoriser  une  affirmation  absolue.  Mais  nous  n’avons  pas  à faire  ici 


300 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


le  diagnostic  de  la  pvélite  et  de  la  néphrite;  il  est  probable,  d’ailleurs, 
que, dans  les  diverses  affections  énumérées  [dus  haut,  les  deux  ordres  de 
lésions,  pyélo-vésicales  et  rénales,  à des  degrés  différents,  sont  toujours 
combinés. 

La  constatation  et  le  mécanisme  de  l’albuminurie  dans  les  altérations  des 
voies  urinaires  inférieures  doivent  nous  arrêter  un  peu  plus  longtemps. 

Il  est  incontestable  que,  dans  la  plupart  des  affections  aiguës  ou  chro- 
niques de  l’urètre  et  de  la  vessie,  les  urines  peuvent  être  albumineuses. 

Dès  1835,  Désir  notait  que,  dans  la  blennorragie,  la  cystite  aiguë  et  chro- 
nique, l’inflammation  des  uretères,  des  calices  et  des  bassinets,  on  peut 
constater  dans  l’urine  une  certaine  quantité  d'albumine.  11  ajoutait  que, 
chez  un  homme  sain,  l’urine  peut  être  accidentellement  albumineuse 
pendant  vingt-quatre  heures,  à la  suite  d’une  excitation  des  voies  uri- 
naires (1).  Mais  ici  encore,  la  difficulté,  quand  l’albumine  est  en  faiblepro- 
portion,  consiste  à savoir  si  l’albuminurie  est  fausse,  c’est-à-dire  due  à 
l’inflammation  de  la  muqueuse,  ou  si  elle  est  vraie,  c’est-à-dire  due  à 
l’irritation  propagée  jusqu’aux  reins.  Désir  se  prononce  dans  tous  les 
cas  pour  la  première  opinion.  Certainement  nous  pensons  que,  dans  la 
plupart  des  cas  de  blennorragie  et  de  cystite,  il  ne  faut  pas  aller  plus 
loin,  et  que  le  mélange  de  pus,  de  mucus  et  de  sperme  à l'urine  suffit  à 
expliquer  l’albuminurie.  Mais  nous  croyons  aussi  que,  dans  un  petit 
nombre  d’autres  cas,  qu’il  n’est  pas  facile  de  déterminer,  on  se  contente 
trop  aisément  de  cette  explication,  pour  faire  abstraction  du  rôle  joué 
par  l’irritation  rénale. 

La  solidarité  fonctionnelle  des  diverses  parties  de  l’appareil  urinaire  est 
un  fait  avéré.  Cuyon  et  ses  élèves  ont  insisté  avec  juste  raison  sur  ce 
point.  11  n’est  pas  indifférent  pour  le  fonctionnement  normal  du  rein 
que  la  vessie  se  vide  mal,  se  distende  ou  s’en llam me, quelle  que  soit 
d’ailleurs  la  cause  de  cette  stagnation  de  l’urine,  rétrécissement  urétral, 
hypertrophie  prostatique  ou  cystite  primitive,  et  abstraction  faite  de 
toute  intervention  de  germes  parasitaires.  Les  chirurgiens  ont  surtout 
signalé  la  polyurie  par  irritation  réflexe  des  voies  urinaires  inférieures. 
Nepveu  a indiqué  la  polyurie  passagère  consécutive  au  cathétérisme  de 
la  vessie  et  même  à l’irritation  du  testicule  (2).  Guyon  regarde  la  polyurie 
comme  la  conséquence  presque  nécessaire  de  la  distension  vésicale, 
au  point  qu’il  a pu  dire  que  tout  homme  qui  ne  vide  pas  sa  vessie  est 
polyurique  (3).  Son  élève  Tuffier  a constaté  que  la  distension  expérimen- 

(1)  Dési»,  Do  la  présence  de  l’albumino  dans  l’urine  considérée  comme  phénomène 
et  comme  signe  dans  les  maladies  (Tli.  Paris , 1835). 

(2)  Nepvku,  Polyurie  d’origine  testiculaire  (Rev.  meus.,  sept.  1877). 

(3)  Guyon,  Leçons  cliniques  sur  les  mal.  (les  voies  urinaires,  1880. 
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taie  de  la  vessie  chez  le  chien  détermine  une  élévation  de  la  pression 
sanguine  dans  l’artère  rénale  (1). 

L’irritation  de  la  vessie  et  probablement  des  parties  profondes  de  1 u- 
rètre  retentit  donc  sûrement  sur  la  circulation  rénale  et  en  modifie  les 
conditions  physiologiques.  Si  la  distension  vésica  e provoque  une  aug- 
mentation de  la  pression  glomérulaire,  il  est  possible  que  des  excitations 
morbides  d'un  autre  ordre  déterminent  un  ralentissement  du  courant,  san- 
guin; la  polyurie  seraitalors  remplacée  parroligurieetl’alhuminurie.  Théo: 
riquement,  il  est  très  rationnel  d’admettre  que  les  intlammations  aiguës  de 
l’urètre  ou  de  la  vessie  peuvent  amener  une  albuminurie  transi' oi re,  par 
trouble  nervo-vasculaire.  Il  est  possible  aussi  que  l’irritation  vaginale 
ou  utérine  soit  capable  des  mêmes  effets  (Erankenhausen).Mais,  en  réalité, 
le  phénomène  est  plus  complexe.  L’excitation  réllexe  modifie  la  circula- 
tion rénale,  et,  à la  rigueur,  cette  iniluence  seule  peut  produire  l’albumi- 
nurie ; mais  dans  les  inflammations  urétro-vésicales,  telles  que  nous  les 
observons  en  clinique,  il  n’est  pas  permis  de  séparer  le  rôle  des  micro- 
organismes de  l’iniluence  nerveuse. 

Quelle  que  soit,  en  effet,  la  cause  de  la  cystite,  les  divers  microbes  de 
la  fermentation  ammoniacale,  de  la  putréfaction  et  de  la  suppuration  ne 
tardent  pas  à envahir  la  vessie.  En  général,  ils  sont  introduits  par  le  ca- 
thétérisme-, mais  le  cathétérisme  n’est  nullement  nécessaire;  ils  peuvent, 
surtout  ceux  de  la  fermentation  ammoniacale  et  putride,  grâce  à leur  in- 
croyable facilité  de  prolifération  dès  qu’ils  ont  trouvé  un  milieu  favorable 
à leur  développement,  ils  peuvent,  de  l’extérieur,  envahir  la  vessie,  en  se 
multipliant  le  long  des  parois  de  l’urètre,  du  méat  au  col  vésical.  Une 
fois  dans  la  vessie,  on  peut  supposer  que  leur  mode  de  propagation  est  le 
même  jusqu'au  bassinet  le  long  de  l’uretère.  Cette  propagation  est  facili- 
tée par  toute  gêne  apportée  à l’écoulement  de  l’urine,  par  la  di  atation  de 
l’uretère,  par  l’affaiblissement  de  la  vitalité  trophique  de  ces  parties  dans 
les  maladies  advnamiques  ou  dans  les  lésions  aiguës  et  chroniques  de  la 
moelle. 

Depuis  longtemps,  cette  pathogénie  avait  été  indiquée  par  Traube,  Beck- 
mann,Ivlebs,  pourlesnéphrites  suppurées  qui  viennent  compliquer  les  affec- 
tions chiru'gicalesde  la  vessie.  Mais  il  convient  de  généraliser  l’explication  à 
toutes  les  lésions  rénales  consécutives  à une  inllam malion  aiguë  des 
voies  urinaires  inférieures.  Elle  est  vraie,  mè  ne  pour  certaines  néphrites 
bactériennes  survenues  dans  le  cours  des  maladies  parasitaires.  Sans 
doute,  il  n’est  pas  facile  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient,  dans  le  déve- 
loppement des  altérations  rénales,  aux  microbes  apportés  par  le  sang. 

(1)  Tuffier,  Du  rôle  de  la  congestion  dans  les  maladies  des  voies  urinaires  (Th. 
Paris,  1885). 
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cl  aux  microbes  remontés  le  long  des  uretères.  Mais,  lorsque  la  néphrite 
a été  précédée  des  symptômes  d’une  cystite  ou  d’une  paralysie  vési- 
cale, avec  rétention  d’urine,  il  est  plus  juste,  à notre  sens,  d’attribuer 
le  rôle  le  plus  important  aux  bactéries  provenant  des  voies  urinaires  in- 
férieures. Dans  la  tuberculose,  par  exemple,  lorsqu’on  constate  les  signes 
et  les  lésions  d’une  cystite  bacillaire,  on  se  rapprochera  plus  de  la  vé- 
rité en  rapportant  les  foyers  caséeux  du  rein  à une  propagation  de  l’in- 
flammation bacillaire  le  long  des  uretères  et  des  bassinets  qu’à  une 
infection  par  le  sang.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  nous  avons  admis  le  trans- 
port des  bacilles  par  le  sang  et  leur  loca'isation  dans  les  glomérules.  Mais 
il  existe  une  variété  de  néphrite  typhique  où  le  mécanisme  est  certai- 
nement celui  delà  pyélo-néphrite  ascendante.  Cette  variété  de  néphrite 
est  même  la  seule  que  décrive  Rayer  dans  la  lièvre  typhoïde  ; il  en  cite 
quatre  observations  des  plus  nettes  (1).  Les  reins  sont  volumineux,  conges- 
tionnés, semé3  de  petits  points  purulents.  Dans  les  quatre  cas  de  Rayer, 
la  fièvre  typhoïde  avait  déterminé  une  rétention  d’urine.  Des  lésions  sem- 
blables ont  été  décrites  par  Tapret  et  Roger  (2)  et  étudiées  par  Gallois  (3). 
Ces  néphrites  ne  diffèrent  en  rien  de  la  pyélo-néphrite  chirurgicale  des 
vieux  urinaires.  11  est  très  vraisemblable  que  les  micrococcus  pyogènes, 
introduits  dans  la  vessie,  ont  pénétré  dans  le  rein  par  les  voies  d’excré- 
tion, et  il  n’est  nullement  nécessaire  de  faire  intervenir,  comme  l’avan- 
cent Tapret  et  Roger,  une  infection  purulente  du  sang,  quand  on  ne 
trouve  trace  d’abcès  dans  aucun  autre  viscère. 

Pour  les  néphrites  aiguës  consécutives  à la  cystite  catarrhale,  aux  di- 
vers traumatismes  chirurgie  iux  ou  autres  de  la  vessie,  à un  cathété- 
risme mal  fait,  etc.,  le  mécanisme  indiqué  par  Traube  et  par  Klebs  n’a 
plus  besoin  de  démonstration.  Nykamp  a même  signalé  dans  ces  cas  la 
localisation  des  microbes  dans  les  canalicules,  et,  dans  trois  cas  de  pyélo- 
néphrite consécutive  à une  cystite,  il  a constaté  que  les  amas  de  bacté- 
ries occupaient  exclusivement  les  tubuli  et  nullement  les  vaisseaux  (4). 
Si  le  fait  était  constant,  il  y aurait  là  un  caractère  histologique  différentiel 
entre  les  néphrites  parasitaires  d’origine  urinaire  et  les  néphrites  para- 
sitaires d’origine  sanguine.  Mais  il  n’y  a pas  de  raison  pour  que  les  para- 
sites, une  fois  arrivés  dans  le  rein,  restent  cantonnés  dans  l’intérieur  des 
canalicules  ; à défaut  d’autre  argument,  l’existence  habituelle  des  foyers 
pu  ru  lents  microbiques  dans  les  espaces  intertubulaires  suffirait  à le  prouver. 

11  ne  faudrait  pas  croire,  cependant,  que  toutes  les  néphrites  d’origine 
vésico-urétrale  fussent  nécessairement  purulentes.il  peut  exister  dans  la 

(1)  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins,  t.  Il,  p.  23. 

(2  T arrêt  et  Roger,  Ann.  des  mal.  des  org.  gdn.  urin .,  1S83. 

(3)  Gallois,  Th.  Paris , 1884. 

(4)  Nykamp,  Wirchow's  Jalirb.,  1879,  Bd  1,  p.  291. 
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vessie  d’autres  parasites  que  ceux,  du  pus.  Le  gonocoecus  de  Neisser  n’est 
pas  fatalement  pyogène;  les  arthrites  blennorragiques,  dans  le  liquide 
desquelles  se  retrouve  le  même  coecus,  ne  suppurent  pas  d’ordinaire.  La 
cystite  et  la  néphrite  blennorragiques,  dues  à la  pénétration  du  gonocoecus, 
restent  aussi  à l'état  d'inflammation  simple  non  purulente. 

Enfin,  le  ferment  ammoniacal,  le  micrococcus  urece,  peut,  d’après  les 
expériencesde  Lépinectde  Roux, quand  il  remonte  jusqu’au  rein,  devenir 
la  cause  de  lésions  rénales.  Ces  auteurs,  à la  suite  de  l’injection  dans  l’u- 
rètre de  cobayes  d’une  demi- goutte  de  culture  pure  de  ce  ferment,  ont  vu 
l’urine  devenir  ammoniacale,  et  les  animaux  succomber  avec  des  lésions 
vésicales  et  rénales;  les  micrococcus  se  retrouvaient  dans  l’intérieur  des 
cellules  épithéliales  du  rein  (1). 

Toute  inflammation  aiguë  des  voies  urinaires  inférieures  peut  donc 
donner  lieu  à une  albuminurie  glomérulaire,  soit  par  trouble  neuro-vas- 
culaire, soit  par  inflammation  parasitaire  ascendante. 

Dans  les  inflammations  chroniques,  il  faut  compter  avec  un  autre  fac- 
teur, qui  ne  joue,  dans  les  cas  précédents,  qu’un  rôle  très  accessoire,  c’est 
l’influence  mécanique  de  la  gêne  apportée  à l’écoulement  de  l’urine. 
Cette  influence  mécanique  a été  isolée  expérimentalement  par  Strauss  et 
Germont;  ces  auteurs  ont  montré  que,  si  l’on  réussit  à éliminer  l’inter- 
vention des  microbes,  les  altérations  consécutives  à la  ligature  de  l’ure- 
tère se  bornent  à une  ectasie  des  tubes  urinifères  avec  atrophie  des 
cellules  épithéliales.  La  présence  et  l’action  des  microbes  sont  nécessaires 
pour  déterminer  l’irritation  aiguë  ou  chronique  du  tissu  interstitiel-,  la 
pression  de  l’urine  normale  et  saine  est  insuffisante. 

Les  conditions  analogues  à la  ligature  expérimentale  des  uretères  se 
trouvent  réalisées,  chez  la  femme,  dans  certaines  affections  utérines,  et 
en  particulier  dans  le  cancer  de  l’utérus,  où  la  compression  et  même 
l’oblitération  de  l’un  ou  des  deux  uretères  peuvent  être  la  conséquence 
des  progrès  de  la  maladie.  Elles  le  sont  aussi,  mais  à un  degré  moindre, 
chez  l’homme,  dans  le  cas  de  rétrécissement  chronique  de  l’urètre  et 
d'hypertrophie  prostatique.  Mais  en  pathologie,  surtout  chez  la  femme, 
dont  la  vessie  est  si  facilement  accessible  aux  germes  parasitaires,  l’action 
mécanique  nous  semble  difficilement  séparable  de  l’action  irritative.  La 
cystite  et  les  altérations  microbiennes  de  l’urine  accompagnent  toujours 
la  compression  des  uretères;  elles  compliquent  habituellement  les  af- 
fections urétro-prostatiques.  Les  lésions  rénales  constatées  à 1’autopsie 
résultent  donc,  en  pareil  cas,  de  la  double  action  mécanique  et  parasi- 
taire. La  gène  de  l’écoulement  urinaire  prépare  en  quelque  sorte  le  ter- 
rain, en  dilatant  l’uretère,  les  bassinets  et  les  tubes  urinifères;  mais  les 


(1)  Lkpi.xe  et  Roix,  Acad,  des  sciences,  août  1885. 
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germes  morbides,  proliférés  dans  l’urine  stagnante,  ne  tardent  pasàenvahir 
les  conduits  d’excrétion  et  le  parenchyme  même.  Tant  que  l’urine  ne  con- 
tient que  le  ferment  de  l’urée  et  des  bacilles  saprogènes,  on  n’observe 
que  les  symptômes  elles  lésions  de  l’inflammation  catarrhale  des  bassinets, 
jointe  aux  altérations  tubulaires  et  intertiti elles  décrites  par  Charcot  sous 
le  nom  do  cirrhose  épithéliale ; ces  microbes  ne  sont  pas  en  effet 
capables  de  produire  du  pus;  leur  action  est  lente  et  l’irritation  chro- 
nique du  rein  et  de  son  tissu  conjonctif  doit  leur  être  attribuée  sans 
hésitation.  Si  le  malade  succombe  dans  ces  conditions,  on  ne  constatera 
pas  d’autres  lésions  que  la  dilatation  de  l’uretère  et  des  bassinets,  avec 
pvélite  catarrhale  et  néphrite  chronique;  et,  selon  que  la  maladie  urinaire 
datera  de  plus  ou  moins  longtemps,  le  rein  apparaîtra  plus  ou  moins  atro- 
phié. Mais  que,  par  un  accident  quelconque,  et  les  urétro-prostatiques  sont 
exposés  à tout  instant  à une  complication  de  ce  genre,  les  microbes  pyo- 
gènes s'introduisent  dans  la  vessie  et  remontent  vers  le  rein,  aux  lésions 
ch  roniques,  atrophiques  et  sclérosiques,  viennent  s’ajouter  une  in  llammation 
suppurative  et  la  formation  d’abcès  plus  ou  moins  nombreux  disséminés 
dans  l’épaisseur  du  rein. 

Ainsi  s’explique  le  mélange  de  lésions  chroniques  et  aiguës,  proli- 
fératives et  purulentes,  qu’on  observe  si  fréquemment  chez  les  vieux 
urinaires  ou  à la  suite  de  la  compression  des  uretères.  Les  lésions 
chroniques  du  rein  sont  souvent  négligées  par  le  chirurgien,  dont  l’atten- 
tion se  fixe  surtout  sur  l’affection  vésicale  ou  prostatique  ; par  contre, 
souvent  le  médecin  ne  s’attache  qu’aux  symptômes  rénaux,  omettant 
l’examen  des  voies  urinaires.  Et  volontiers,  lorsque  l’autopsie  montre  réu- 
nis lesdeux  ordres  d’altérations,  onest  porté  à attribuer  à une  coïncidence 
ce  qui  est  la  conséquence  directe  d’une  relation  de  cause  à effet.  Dans 
nombre  de  cas,  comme  nous  le  verrons,  ces  néphrites  ascendantes  peuvent 
donner  lieu  à tous  les  symptômes  de  la  maladie  de  Bright. 

Nous  avons  parcouru  le  cycle  des  conditions  morbides  et  des  états  patho- 
logiques où  l’albumine  apparaît  dans  l’urine.  On  peut  juger  maintenant 
combien  sont  multiples  et  variées  les  causes  de  l’albuminurie,  et  combien 
par  suite  ce  symptôme  doit  être  commun.  Dire  que  tout  homme  est,  a été 
ou  sera  albuminurique,  à un  moment  de  son  existence,  n’est  que  le  corol- 
laire logique  de  cette  longue  énumération  de  causes.  Gomment  s’étonner, 
après  cela,  que  sur  100  adultes,  en  apparence  Sains,  pris  au  hasard,  23  à 
25,  c’est-à-dire  près  du  quart,  présentent  de  l’albumine  dans  l’urine,  et 
que,  passé  60  ans,  l’albuminurie  se  rencontre  dans  la  moitié  des  cas? 

Mais  de  cette  variété  de  causes  nous  devons  tirer  deux  autres  enseigne- 
ments : le  premier,  c’est  qu’en  présence  d’une  étiologie  aussi  complexe  il 
serait  parfaitement  illusoire,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  de  vouloir 


ALBUMINURIE 


305 


rapporter  à une  seule  influence  pathologique  une  albuminurie  chronique, 
beaucoupde  ces  influences  nocives  s’enchaînant  et  s’ajoutant  les  unes  aux 
autres.  Le  deuxième,  c’est  qu’il  est  impossible  d’attacher  aucune  valeur 
pronostique,  immédiate  et  directe,  à la  présence  de  l’albumine  dans 
l’urine.  L’albuminurie  indique  une  altération  de  la  membrane  filtrante 
glomérulaire  ; transitoire  ou  permanente,  abondante  ou  minime,  elle  ne 
nous  indique  pas  autre  chose;  elle  ne  nous  apprend  rien  ni  sur  la  pro- 
fondeur, ni  sur  l’étendue,  ni  par  conséquent  sur  la  gravité  de  la  lésion  j 

rénale.  Pour  établir  notre  jugement,  il  nous  faut  recourir  à d’autres  élé- 
ments d’appréciation,  à d’autres  phénomènes,  généraux  ou  locaux,  sur-  \ 

ajoutés  au  symptôme  albuminurie.  C’est  l’association  à l’albuminurie  de 
ces  phénomènes,  les  uns  variables  et  contingents,  les  autres  nécessaires, 
qui  constitue  l’ensemble  morbide  désigné  sous  le  nom  de  maladie  de 


Bright. 


20 
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DEUXIÈME  PARTIE 


LE  MAL  DE  BRIGIiT 


HISTORIQUE 

Nous  ne  remonterons  pas  au  delà  du  mémoire  fondamental  de  Briglit, 
paru  en  1827.  On  trouvera  dans  le  livre  de  Rayer  l’énumération  très  com- 
plète des  travaux  qui  ont  précédé  et  préparé  l’œuvre  du  grand  médecin 
anglais.  Il  est  certain  que  Briglit  n’a  découvert  ni  l’albuminurie,  ni  l’hy- 
dropisie,  ni  les  lésions  rénales,  ni  même  les  rapports  qui  réunissent  les  trois 
choses  entre  elles. Comme  le  dit  Rayer,  il  est,  en  pathologie,  peu  d'observa- 
tions nouvelles  dont  on  ne  trouve,  d’une  manière  plus  ou  moins  évidente, 
la  racine  dans  les  observations  de  la  plus  haute  antiquité  (1).  Mais,  en  éta- 
blissant d’une  façon  formelle,  par  un  ensemble  d’observations  admirables, 

(t)  A est  égard,  Wells  doit  être  regardé  comme  le  véritable  précurseur  de  Briglit 
( Trans . of  a Society  for  the  improvement  of  med.  and  chir.  knowledge,  t.  III,  p.  16  et 
194).  Wells  montra  d’abord  le  premier  que,  dans  l’anasarque  consécutive  à la  scarla- 
tine, l’urine  pouvait  contenir  le  sérum  du  sang,  non  seulement  quand  elle  était  colorée 
en  rouge, mais  môme  quand  elle  avait  sa  teinte  naturelle. Dans  un  deuxième  travail, publié 
en  1812,  il  examina,  à l’aide  de  l’acide  nitrique  et  de  la  chaleur,  l’urine  de  138  sujets 
aiteints  d hydropisies  dues  à d’autres  causes  que  la  scarlatine,  et  il  trouva  78  fois 
du  sérum  dans  l’urine.  Il  nota  que  les  malades  souffraient  souvent  de  vives  douleurs 
dans  les  reins  et  les  membres,  avant  et  après  l'apparition  de  l’hydropisie,  et  que  le 
pouls,  loin  d’ètrc  en  rapport  avec  la  faiblesse  générale,  était  plein  et  fréquent.  Le 
premier  encore,  il  a nettement  décrit  des  lésions  rénales  en  rapport  avec  des  urines 
coagulables.  Chez  un  soldat  de  47  ans,  dont  l’urine  contenait  beaucoup  de  sérum  et 
qui  mourut  hydropique,  Wells  trouva  les  reins  plus  durs  qu’à  l'étal  normal  ; la  subs- 
tance corticale  était  épaissie  et  sa  structure  altérée  par  des  dépôts  do  lymphe  coa- 
gulable. 

Wells  alla  plus  loin.  Après  avoir  constaté  les  rapports  de  Burine  coagulable  avec 
certaines  hjdropisies,  il  rechercha  le  sérum  dans  Tu  ri  no  do  malades  qui  n’étaient 
pas  hydropiques.  Dans  34  cas  de  maladies  chroniques  diverses,  l’urine  ne  se  coagu- 
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ces  rapports  vaguement  entrevus  avant  lui,  en  décrivant  de  main  de 
maître  les  divers  aspects  caractéristiques  présentés  à l’autopsie  par  les  reins 
malades,  en  donnant  une  description  symptomatique  si  parfaite,  que  rien  de 
nouveau  n’a  pu  être  dit,  au  point  de  vue  clinique,  qui  ne  se  trouve  dans  ses 
différents  mémoires,  en  embrassant  d’un  coup  d’œil  si  pénétrant  et  si 
complet  les  détails  et  les  conséquences  de  sa  découverte,  que  tous  les  pro- 
blèmes encore  en  litige  sur  lesquels  nous  discutons  actuellement  ont  été 
indiqués  et  formulés  par  lui,  Bright  a attaché  d’une  manière  impérissable 
son  nom  à l’ensemble  des  accidents  liés  aux.  maladies  chroniques  des  reins; 
et  le  terme  de  maladie  de  Bright,  quel  que  soit  le  sens  qu’on  lui  attribue, 
est  resté  et  doit  être  conservé  pommela  consécration  légitime  de  son  œuvre. 


lait  ni  par  la  chaleur,  ni  par  l’acide  nitrique;  dans  33  cas,  l’urine  contenait  un  peu 
do  sérum.  Enfin,  voulant  savoir  si  l’on  no  rencontrait  pas  quelquefois  de  l’albu- 
mino  dans  l’urine  de  personnes  qui  étaient  en  bonne  santé  au  moins  apparente,  il 
trouva  l’urine  coagulable  chez  une  d’elles,  qui  mourut  plus  tard  hydropique,  après 
avoir  présenté  des  douleurs  dans  les  lombes  et  une  diminution  de  la  sécrétion  uri- 
naire. 

Ou  voit  que  AYclls  a procédé  d’une  manière  très  rationnelle  : après  avoir  dé- 
couvert l’albuminurie  dans  l’urine  des  hydropisics  post-scarlatineuses,  il  l’a  recherchée 
dans  los  cas  d’hydropisies  non  scarlatineuses,  puis  chez  les  sujets  malades  non 
hydropiques,  enfin  chez  les  personnes  en  bonne  santé  apparente.  Mais  il  n’a  fait 
qu'entrevoir  les  lésions  rénales,  bien  qu’il  ait  nettement  indique  leurs  relations  avec 
l’hydropisic  et  l’albuminurie. 

Le  livre  de  Blackall  ( Observ . on  tlie  nature  and  cure  of  dropsies,  1813)  est  d’une 
importance  moindre  et  d’une  valeur  très  inférieure  il  celle  des  recherches  de  AVells. 
Blackall  rapporte  un  certain  nombre  d’observations  d’hydropisies  avec  urines  albu- 
mineuses, dont  onze  sont  attribuées  à la  scarlatine,  neuf  à des  traitements  mercuriels, 
neuf  à l’impression  du  froid  et  de  l’humidité,  ou  à l’abus  des  liqueurs  alcooliques,  et 
deux  à l’eau  froide  prise  en  boisson,  le  corps  étant  en  sueur.  Mais  bien  qu’il  ait  noté, 
dans  cinq  autopsies,  l'existence  de  lésions  rénales,  il  regarde  l’hsdropisie  plutôt 
comme  le  résultat  d’un  état  ou  d’une  disposition  générale  inflammatoire  que  comme 
la  conséquence  d’une  inflammation  des  reins. 

Il  faut  encore  signaler  quelques  remarques  curieuses  qu’on  trouve  dans  un  livre  de 
Barbier  (d'Amiens),  publié  la  môme  année  que  le  travail  de  Bright,  et  intitulé  Précis 
de  nosologie  et  de  thérapeutique.  «On  rencontre  souvent,  dit  Barbier,  les  reins  d'une 
petitesse  remarquable.  Un  défaut  de  nutrition,  un  excès  d’atrophie  à la  suite  d'un 
travail  inflammatoire  de  leur  tissu  , réduisent  leur  volume  au  tiers,  au  quart  de  ce  qu’il 
devrait  être.  Dans  l’oligolrophie  des  reins,  la  sécrétion  urinaire  est  toujours  nota, 
blement  diminuée,  et  il  survient  souvent  un  œdème  général.  » D.  nsun  autre  chapitre 
qui  a pour  titre,  Sclériasie  des  reins,  le  même  auteur  dit  encore  : « Le  tissu  des  reins 
est  susceptible  d’éprouver  un  endurcissement  morbide,  alors  la  sécrétion  de  l’urine  est 
toujours  peu  abondante.  Les  médicaments  diurétiques  no  l’augmentent  pas,  et  une 
anasarque  rebelle  se  manifeste.  Cette  lésion  des  reins  est  une  cause  de  cette  dernière 
maladie  que  l’on  méconnaît  souvent.  » Il  est  évident  que  Barbier  a parfaitement 
vu  le  petit  rein  contracté  et  granuleux  de  Bright.  Mais  dans  les  deux  observations 
qu’il  cite  il  ne  parle  nullement  d’albuminurie,  et  il  ne  parait  pas  en  avoir  soupçonné 
la  possibilité. 
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Le  premier  mémoire  «le  Bright  lut  publié  en  1827  (1).  Après  avoir 
rappelé  que  les  maladies  du  cœur,  les  maladies  du  l'oie,  les  inflammations 
des  séreuses  peuvent  déterminer  l'hydropisie,  Bright  établit  nettement 
que  l’hydropisie  avait  encore  une  autre  source  dans  des  altérations  parti- 
culières des  reins. 

Dans  ces  cas,  les  symptômes  principaux  sont  des  douleurs  dans  les  ré- 
gions lombaires,  une  urine  sanguinolente  et,  dans  tous  les  cas,  de  l’albu- 
mine dans  l’urine.  La  présence  de  l’albumine  est  pathognomonique  ; elle 
fait  défaut  dans  les  bydropisies  liées  aux  maladies  du  foie.  11  démontre 
que,  par  voie  d’exclusion,  les  bydropisies  qui  coexistent  avec  de  pareils 
symptômes  ne  peuvent  être  attribuées  qu’aux  lésions  rénales.  Dans  de 
tels  cas,  ajoute-t-il,  le  foie,  le  cœur  et  les  autres  organes  dont  les  lé- 
sions déterminent  si  souvent  l’hydropisie  n’offrent,  la  plupart  du  temps, 
aucune  trace  de  maladie;  ou  bien,  s’ils  sont  altérés,  la  lésion  orga- 
nique du  rein  est  beaucoup  plus  considérable,  beaucoup  plus  ancienne, 
et  les  autres  ne  sont  que  secondaires,  du  moins  très  probablement. 
D’après  lui,  les  altérations  du  rein  doivent  être  attribuées  à certaines 
influences  nocives,  qui,  en  agissant  sur  l’estomac  ou  sur  la  peau,  trou- 
blent les  fonctions  rénales,  soit  en  modifiant  la  circulation  de  l’organe, 
soit  en  y déterminant  un  état  inflammatoire. 

Les  lésions  rénales,  qu’il  considère  comme  causes  d’bydropisie,  sont  dé- 
cri tesavecune  précision  incomparable.  lien  admet  trois  variétésprincipales. 
Dans  la  première,  les  reins  sont  de  volume  ordinaire,  de  consistance  molle, 
d’une  coloration  blanc  jaunâtre  ; ils  sont  bigarrés  de  jaune  à l’exté- 
rieur; sur  une  coupe,  la  substance  corticale  présente  la  même  coloration 
jaune,  mêlée  de  gris  ; les  pyramides  sont  d’une  teinte  plus  pâle  qu’à  l’or- 
dinaire. Dans  un  état  plus  avancé,  le  parenchyme  devient  plus  dur  ; la 
surface  prend  une  apparence  un  peu  tuberculeuse,  elle  présente  de  petites 
saillies  plus  pâles  que  le  tissu  environnant  et  dans  lesquelles  les  injec- 
ti  ns  poussées  parles  artères  ne  pénètrent  pas.  Cette  variété  se  rencontre 
chez  les  individus  cachectiques,  atteints  de  diarrhée  chronique  ou  de 
phtisie  pulmonaire. 

Dans  la  seconde  variété,  la  substance  corticale  est  transformée  en  un 
tissu  granulé,  et  il  paraît  s’être  formé,  dans  les  interstices,  un  dépôt 
ab  mdant  d'une  substance  blanche  opaque.  Dans  le  degré  le  moins  avancé,' 
quand  la  capsule  est  enlevée,  le  rein  parait  comme  saupoudré  çà  et  là 
d’un  sable  blanc  très  fin;  la  même  apparence  se  voit  sur  une  coupe  de  l’or- 
gane. Plus  tard,  cet  aspect  granulé  devient  plus  évident,  sous  forme  de 
taches  innombrables  répandues  sur  toute  la  surface  et  dans  toute  la  subs- 
tance corticale.  Quand  la  maladie  a duré  pendant  un  temps  très  considé- 


Q)  Brigut,  Reports  of  med.  Cases.  London,  1827. 
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rablc,  de  nombreuses  saillies  inégales  se  dessinent  à la  surface  du 
rein,  de  sorte  que  l’altération  est  reconnue  sans  peine,  même  avant  que 
la  capsule  soit  enlevée.  Le  rein  est  généralement  plus  volumineux  qu’à 
l’ordinaire;  quelquefois,  il  est  très  augmenté  de  volume  ; mais,  d’autres 
fois,  il  est  peu  au-dessus  des  dimensions  normales.  Cet  état  du  rein, 
où  l’urine  est  très  coagulable,  peut  exister  sans  aucune  trace  d’anasarque. 

Dans  la  troisième  espèce,  le  rein  est  tout  à fait  rude  et  raboteux  au 
toucher.  Sa  surface  est  hérissée  de  nombreuses  saillies,  de  la  grosseur 
d’une  tête  de  grosse  épingle,  d’une  couleur  jaune,  rouge  et  pourpre. 
L’organe  prend  souvent  une  forme  lobulée  ; ilestdurau  toucher.  Quand 
on  le  coupe,  il  résiste  au  couteau,  et  sa  dureté  est  presque  cartilagi- 
neuse; toutes  les  parties  du  rein  semblent  avoir  subi  une  sorte  de  con- 
traction. La  coloration  générale  est  d’un  rouge  grisâtre.  Dans  la  plupart 
des  cas,  l’urine  a été  très  coagulable  par  la  chaleur,  formant  parfois  un 
dépôt  grumeleux  abondant. 

Ces  trois  variétés  anatomiques  représentent-elles  trois  maladies  distinctes 
ou  trois  stades  différents  d’un  même  processus  morbide  ? Voici  textuel- 
lement ce  que  dit  Bright  : — « L’existence  de  ces  trois  formes  d’altération 
est  une  conjecture  que  je  hasarde;  mais  je  ne  suis  nullement  assuré  de 
l’exactitude  de  cette  vue.  Au  contraire,  il  se  peut  que  la  première  forme 
de  dégénérescence  que  je  signale  n’aille  jamais  au  delà  du  premier 
degré,  et  que  tous  les  autres  cas,  ceux  de  la  seconde  série  et  ceux  de  la 
troisième,  doivent  être  considérés  seulement  comme  des  modifications 
et  des  degrés  plus  ou  moins  avancés  d’une  seule  et  même  affection.  » 
Nous  verrons  qu’après  soixante  ans  de  discussions  nous  ne  sommes, 
aujourd’hui,  guère  plus  en  mesure  que  Bright  de  trancher  définitivement 
la  question. 

Outre  ces  trois  formes  d’altérations  rénales,  Bright  en  signale  encore 
deux  autres  où  l’albuminurie  est  intermittente.  L’un  de  ces  étals  mor- 
bides consiste  en  une  mollesse  anormale  de  l’organe,  un  ramollissement 
analogue  du  foie,  de  la  rate  et  des  parois  du  cœur;  l’autre,  au  contraire, 
est  caractérisé  par  une  induration  de  la  substance  corticale  avec  obs- 
truction de  la  partie  tubuleuse  par  un  dépôt  blanc  qui  offre  l’apparence 
de  petites  concrétions.  Et  il  ajoute  : « Il  n’est  nullement  improbable  que 
nous  trouverons  plus  tard  d’autres  sources  d’irritations  rénales  que  l'on 
doit  rapporter  à un  état  analogue  de  l’urine.  » 

Bright  décrit  ensuite  les  caractères  de  l’urine,  d’après  les  analyses 
faites  par  Bostock  ; il  y a diminution  de  la  densité,  diminution  de  l'urée 
et  des  divers  sels  de  l’urine.  Dans  certains  cas,  les  urines  albumineuses 
peuvent  être  le  seul  symptôme  de  la  maladie.  Bright  admet  môme  qu’on- 
peut  trouver  des  urines  albumineuses  chez  les  personnes  ayant  une 
santé  parfaite,  et  il  pense  qu’on  ne  peut  expliquer  ces  anomalies. 
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Enfin,  il  indique  comme  un  des  caractères  de  la  maladie  une  tendance 
prononcée  à l'inflammation,  surtout  des  séreuses.  Sur  17  autopsies, 
10  fois  il  trouva  des  traces  de  pleurésie,  3 fois  des  signes  de  péricar- 
dite, 1 fois  des  traces  de  péritonite  récente  et  1 fois  un  oedème  de  la 
glotte.  La  plupart  du  temps,  ces  lésions  étaient  latentes.  11  pense  aussi 
que  les  maladies  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes  viennent  quelquefois 
compliquer  la  maladie  du  rein. 

Gomme  traitement,  Briglit  conseille  les  saignées  générales  et  locales, 
les  laxatifs,  et  spécialement  les  sels  neutres;  il  rejette  les  diurétiques 
excitants  et  préconise  la  scille,  qu’il  combine  à un  peu  d’opium  ou  d’ex- 
trait de  jusquiame.  Il  signale  les  inconvénients  du  mercure,  qui,  le  plus 
souvent,  n’est  d’aucune  utilité  et  amène  des  salivations  qu’il  est  difficile 
d’arrêter.  Dans  quelques  cas,  la  débilité  générale  est  telle  qu’il  faut  re- 
courir à l’emploi  des  toniques  : le  sulfate  de  quinine  associé  à la 
scille,  ou  les  ferrugineux. 

Telle  est  l’analyse  du  premier  mémoire  de  Briglit;  il  faut  surtout  en 
retenir  la  description  des  lésions  rénales,  description  si  exacte,  si  claire, 
si  complète,  qu’elle  reste  encore  comme  un  point  lumineux  dans  l’inextri- 
cable dédale  des  variétés  et  des  formes  anatomiques,  histologiques  et 
cliniques,  incessamment  multipliées  par  les  recherches  ultérieures.  Dans 
son  récent  volume  de  Reports  of  médical  caves,  publié  en  1831,  et  dans 
trois  autres  mémoires  parus  en  1836,  1840  et  1843,  Briglit  compléta  sur- 
tout la  description  clinique  de  la  maladie  Dans  les  nombreuses  observa- 
tions annexées,  on  trouve  représentés  et  décrits  tous  les  symptômes, 
toutes  les  complications  pulmonaires,  gastro-intestinales,  cérébrales,  etc., 
sur  lesquelles  d’autres  ont  appelé  l’attention  en  y insistant  plus  spéciale- 
ment. 11  indiqua  la  fréquence  de  l'hypertrophie  du  cœur  sans  lésion 
valvulaire  et  en  proposa  les  deux  explications  possibles  entre  lesquelles 
se  partage  encore  l’opinion  médicale  (1).  On  ne  peut  donner  une  meil- 
leure idée  générale  de  ce  qu’il  faut  entendre  par  maladie  de  Briglit, 
qu’en  reproduisant  le  passage  suivant,  où  le  médecin  anglais  trace 
avec  une  rare  sûreté  de  touche  le  tableau  clinique  de  l’évolution  mor- 
bide. 

« Un  enfant  ou  un  adulte  est  atteint  de  scarlatine  ou  de  toute  autre 
maladie  aiguë,  ou  bien  encore  il  s’est  livré  à l’usage  immodéré  des  spiri- 
tueux pendant  des  mois  ou  des  années.  Ce  sujet,  soit  accidentellement, 
soit  d’une  manière  continue,  se  trouve  exposé  aux  influences  qui  sup- 

(1)  Bright,  Reports  of  med.  cases.  London,  1831.  — In.,  Cases  and  observ.  illus- 
trative of  rénal  discase  accom|janied  with  tho  sécrétion  of  alburaiuous  urine  (Guy's 
hosp.  reports , 1836,  t.  1).  — lu.,  Guy's  liosp.  reports,  1840,  t.  V,  p.  101.  — 
Bright  et  Baklow,  Account  of  observ.  made  on  patients  wliose  urino  was  albumi- 
nous  ( Guy’s  hosp.  reports , 1813,2°  série,  t.  I,  p.  120.) 
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priment  la  transpiration.  Il  remarque  alors  que  la  quantité  de  ses  urines 
a beaucoup  augmenté,  ou  bien  il  s’aperçoit  quelles  sont  teintes  de  sang, 
ou  bien  encore,  sans  avoir  observé  ces  symptômes,  il  s’éveille  un  matin 
avec  la  l'ace  bouffie,  ou  bien  les  pieds  enflés,  ou  encore  avec  l’œdème 
des  mains. 

« S’il  a la  chance  d’avoir  recours  alors  à un  médecin  qui  se  doute  delà 
nature  de  la  maladie,  celui-ci  reconnaîtra  que  déjà  son  urine  contient  de 
l’albumine  en  quantité  notable.  Son  pouls  est  alors  plein  et  dur,  sa  peau 
est  sèche  ; souvent  il  a des  maux  de  tète,  et  parfois  une  sensation  de 
pesanteur  ou  de  douleur  dans  la  région  lombaire. 

« Sous  l’influence  d’un  traitement  plus  ou  moins  actif,  ou  quelquefois 
même  sans  aucun  traitement,  les  symptômes  les  plus  marqués  et  les  plus 
inquiétants  disparaissent:  l’enflure,  momentanée  ou  persistante,  n’existe 
plus,  l’urine  n’a  plus  la  moindre  teinte  rouge,  et  autant  on  avait  attaché 
d’importance  à ces  symptômes,  autant  on  finit  par  peu  y penser,  ou 
souvent  même  par  les  oublier  complètement.  Et  cependant,  de  temps  en 
temps,  la  figure  est  bouffie,  la  peau  sèche,  les  maux  de  tête  reviennent 
avec  une  fréquence  inusitée,  ou  bien  le  besoin  d’uriner  se  fait  sentir  plu- 
sieurs fois  chaque  nuit.  Au  bout  d'un  certain  temps,  le  faciès  du  malade 
commence  à s’altérer;  la  sensation  de  fatigue  ou  de  pesanteur  qu’il 
éprouve  dans  la  région  lombaire  augmente;  ses  maux  de  tète  sont  par- 
fois accompagnés  de  vomissements,  et  contribuent  notablement  à aggra- 
ver son  état;  un  sentiment  de  lassitude,  de  torpeur,  de  dépression,  l’en- 
valiit  tout  entier,  au  point  de  vue  pli  y sique  comme  au  point  de  vue 
intellectuel. 

« C’est  alors  que  de  nouveau  il  réclame  l’assistance  du  médecin. 
Si  celui-ci  soupçonne  la  nafure  de  la  maladie,  les  urines  sont  exa- 
minées avec  soin,  et,  presque  à chaque  analyse,  on  y trouve  de  l’albumine, 
tandis  que  l’urée  diminue  progressivement.  Si  alors,  pour  diminuer  l’ac- 
cablement général,  on  tire  un  peu  de  sang  au  malade,  ce  sang  présente 
une  couenne,  ou  bien  le  sérum  est  laiteux  et  opaque  ; une  analyse  un 
peu  délicate  montre  souvent  que  la  quantité  d’albumine  a notablement 
diminué,  et  quelquefois  permet  de  constater  nettement  la  présence  de 
l’urée.  Si  le  médecin  ne  se  doute  pas  de  la  nature  de  la  maladie,  il  porte 
son  attention  du  côté  du  foie,  de  l’estomac  et  du  cerveau,  ou  se  laisse 
égarer  bien  loin  du  siège  primordial  de  la  maladie. 

» L’cnllure  augmente,  puis  diminue;  la  tristesse  s’empare  de  l’esprit 
du  malade.  Les  sécrétions  du  rein  ou  celles  de  la  peau  augmentent  ou 
diminuent,  quelquefois  suivant  un  rapport  inverse,  d’autres  fois  sans 
qu’on  puisse  trouver  aucune  relation  entre  ces  deux  phénomènes.  Enfin  le 
malade  recouvre  un  état  de  santé  relative,  il  peut  reprendre  ses  occupa- 
tions. Mais  dans  d’autres  cas  il  est  moins  favorisé  : l’enllure  augmente, 
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les  urines  deviennent  rares,  toutes  les  forces  vitales  semblent  être  dépri- 
mées, les  poumons  deviennent  œdémateux,  et  le  malade  succombe  dans 
un  état  comateux  ou  par  asphyxie;  d’autres  fois  encore,  une  infiltration 
de  sérosité  dans  la  glotte,  interceptant  le  passage  de  l’air,  amène  la 
mort  subite. 

« Mais  supi  osons  que  notre  malade  ait  pu  reprendre  ses  occupations  ; 
il  voit  constamment  les  mêmes  accidents  se  reproduire.  D’autres  fois,  il 
a totalement  perdu  le  souvenir  de  la  maladie,  lorsque  tout  à coup  il  est 
atteint  d’une. péricardite,  ou  bien  il  est  [iris  d’une  péritonite  aiguë  qui  le 
tue  en  quarante-huit  heures.  Échappe-t-il  encore  à ces  dangers,  d’autres 
périls  l’attendent.  Ses  maux  de  tête  deviennent  plus  fréquents,  les  vo- 
missements se  répètent,  sa  vue  se  trouble,  son  ouïe  devient  dure,  puis 
il  a tout  à coup  une  convulsion  et  devient  aveugle.  11  échappe  encore 
cette  fois-là,  mais  les  attaques  reviennent  de  nouveau,  et  il  finit  par  suc- 
comber, épuisé  par  les  convulsions  ou  accablé  par  le  coma  : ainsi  se 
termine  la  lamentable  histoire  de  sa  maladie  (l).  » 

Deux  médecins  écossais,  Ghristison  et  Gregory,  ont  droit  à une  place 
honorable  à côté  de  Briglit  dans  l’histoire  des  maladies  rénales  avec 
hydropisie  et  albuminurie.  Dès  1829,  Christison  confirmait  la  découverte 
de  Briglit  et  apportait  à l'appui  de  nouvelles  et  importantes  observa- 
tions (2).  La  partie  la  plus  remarquable  de  son  travail  est  celle  qui  est 
consacrée  à l’étude  de  l’urine  et  du  sang.  Plus  heureux  que  Bostock,  le 
collaborateur  de  Bright,  qui  avait  échoué  dans  cette  recherche,  il  décou- 
vrit le  premier  l’urée  dans  le  sang  d’un  certain  nombre  d’hydropiques, 
ainsi  que  dans  la  sérosité  de  leurs  hydropisies,  et  fut  conduit  à accepter 
l’idée,  émise  par  Prévost  et  Dumas,  à la  suite  de  leurs  expériences  d’ex- 
tirpation des  reins  chez  les  animaux,  que  l’urée  n’était  pas  formée, 
mais  seulement  éliminée  par  le  rein.  Christison  constata  aussi  la  faible 
densité  du  sérum  sanguin,  qu’il  rattacha  à la  maladie  chronique  des 
reins;  il  nota,  comme  Briglit,  la  diminution  de  la  densité,  de  l’urée  et  des 
sels  de  l’urine.  Au  point  de  vue  clinique,  il  confirma  l’existence  de  l’hy- 
pertrophie du  cœur  en  rapport  avec  la  lésion  rénale;  il  appela  l’atten- 
tion sur  le  catarrhe  bronchique,  l’emphysème,  l’apoplexie  hémorra- 
gique, comme  complications  plus  fréquentes  que  les  inflammations  des 
séreuses  ; il  signala  la  fréquence  de  la  mort  par  le  coma  et  la  prétendue 
apoplexie  séreuse,  sans  lésion  du  cerveau  ou  de  ses  enveloppes  ; il  montra 
que  l’anasarque,  bien  que  très  fréquente,  n’est  pas  un  symptôme  né- 
cessaire de  la  maladie  rénale;  enfin  il  indiqua  l’analogie  de  l’anasarque 

il)  Bright,  Gmj's  hosp.  reports,  1836,  lr*  série,  t.  I". 

(2)  CnisTisoN,  Obs.  on  lhe  variety  «f  dropsy  whicli  dépends  on  discased  kidnoy 
( Edinb . med.  journ.,  oct.  1829,  t.  XXXII,  p.  2b2). 
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scarlatineuse  avec  celle  de  la  maladie  de  Bright.  Tout  porte  à croire, 
dit-il,  que,  dans  l’espèce  d’Iiydropisie  qui  suit  la  scarlatine,  les  reins 
sont  très  souvent  malades,  et  que  la  lésion  de  ces  organes  est  la  cause 
probable  de  l'épanchement  hydropique.  Dans  un  travail  postérieur  pu- 
blié en  1839,  Christison  a donné  une  description  très  exacte  de  la  ma- 
ladie rénale,  qu’il  nomme  dégénérescence  granuleuse  des  reins , et  dont 
il  distingue  deux  formes,  l’une  aiguë , l’autre  chronique  ; les  altérations 
de  l’urine  et  du  sang  sont  encore  là  analysées  et  étudiées  avec  un  soin 
particulier  (1). 

Les  observations  de  Gregory  ne  sont  pas  moins  remarquables.  Comme 
Christison,  il  a observé  un  certain  nombre  de  cas,  21  sur  45,  dans  les- 
quels il  n’y  avait  pas  d’hydropisie  pendant  la  vie,  et  où  la  dégénéres- 
cence des  reins  n’a  été  découverte  qu’à  l’autopsie.  11  a reconnu  aussi  que 
l’urine  peut  être  albumineuse  sans  lésion  spéciale  du  rein,  par  suite 
d’une  simple  congestion  de  l’organe.  « Mais,  ajoute-t-il,  en  précisant 
avec  une  remarquable  netteté  les  caractères  des  urines  brightiques,  quand 
l’urine  est  coagulable  et  en  même  temps  de  faible  densité,  avec  diminu- 
tion de  la  quantité  normale,  quand  cet  état  de  l’urine  existe  depuis 
quelque  temps  à un  degré  plus  ou  moins  marqué;  quand  il  s’accom- 
pagne d’hydropisie  sous  quelqu’une  de  ses  formes,  en  particulier  sous 
forme  d’un  œdème  léger,  mais  persistant,  de  la  face  ou  des  extrémi- 
tés ; ou  bien,  quand,  en  l’absence  de  l’hydropisie,  qui  n’est  nullement  un 
symtôme  nécessaire,  il  existe  des  vomissements  incoercibles  ou  de  la 
diarrhée,  nous  pouvons  être  assurés  de  l’existence  d’une  lésion  orga- 
nique des  reins  (2).  » 

Briglit,  Christison  et  Gregory  sont  d’accord  pour  faire  de  la  lésion  ré- 


(1)  Christison,  On  granular  dcgeneration  of  the  kidneys  ( Edinburg , 1S39).  — 
Chrislison  admet  dans  ce  travail  sept  formes  anatomiques  : 1°  la  congestion  des 
reins  avec  ou  sans  dépôt  granuleux  dans  leur  substance  ; 2°  la  vraie  dégénérescence 
granuleuse  de  la  substance  corticale  ; 3°  la  dégénérescence  en  une  masse  homogène, 
d’un  jaune  grisâtre,  dont  la  consistance  est  intermédiaire  entre  celle  du  foie  et  du 
cerveau;  4°  des  tubercules  disséminés;  5“  une  induration  semi-cartilagineuse; 
6°  l’atrophie  avec  disparition  plus  ou  moins  complète  de  la  structure  rénale  ; 7°  la 
simple  anémie  du  rein. 

(2j  Gregory,  On  diseased  kidney  connecled  with  albuminous  urine  ( Edinb . med. 
journ .,  1831,  t.  XXXVI  et  XXXVII).— Le  travail  do  Gregory  est  basé  sur  80  obser- 
vations, dont  43  lui  sont  personnelles  et  35  lui  ont  été  fournies  par  divers  médecins. 
L’hydropisie  exista  58  fois  sur  ces  80  cas.  Après  l’hydropisie,  les  symptômes  les  plus 
fréquents  ont  été  les  vomissements  et  la  diarrhée.  Les  douleurs  lombaires  ont  existé 
dans  33  cas,  tantôt  profondes  et  sourdes,  tantôt  aiguës,  continues  ou  passagères. 
Gregory  insiste  sur  la  marche  leino  cl  insidieuse  de  la  maladie,  sur  les  récidives  fré- 
quentes; 25  malades  sur  80  avaient  eu  des  hydropisies  antérieures.  D’après  lui,  les 
causes  les  plus  fréquentes  de  la  maladie  sont  : l'impression  subite  du  froid  et  de  l’hu- 
midité, l’intempérance,  les  constitutions  détériorées. 
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nale  la  cause  de  l'albuminurie  et  des  autres  symptômes  associés  à l’al- 
tération urinaire.  Mais, 'dès  1831,  Graves  s’élevait  contre  les  opinions 
émises  par  Briglit,  et  formulait  une  théorie  nouvelle  qui,  sous  des  formes 
variées  et  avec  des  modifications  et  des  additions  plus  ou  moins  impor- 
tantes, a trouvé  jusqu’à  nos  jours  des  défenseurs  convaincus  (1). 
— « Je  ne  puis  admettre,  dit  Graves,  que  l’état  albumineux  de  l'urine 
dans  l’hydropisie  dépende  d’une  altération  de  texture  des  reins.  J’ai  ob- 
servé tant  de  cas  où  l’albuminurie  disparaissait  complètement  sous  l’in- 
fluence d’un  traitement  convenable,  qu’un  tel  état  de  l’urine  doit  être 
fréquemment  produit  par  un  désordre  fonctionnel  des  reins  et  non  par 
l’altération  de  tissu  décrite  parle  Dr  Briglit.  » Pour  Graves,  l’état  albu- 
mineux des  urines  est  la  cause  et  non  pas  l’effet  de  la  dégénérescence 
granuleuse  des  reins;  dans  l’hydropisie,  il  y a tendance  à une  sécrétion 
excessive  d’albumine  dans  tous  les  organes,  et  dans  les  reins  comme 
ailleurs.  Or,  comme  la  sécrétion  de  l’urine  se  fait  dans  les  tubes  extrê- 
mement fins  de  la  substance  corticale,  et  comme  cette  sécrétion  est  accom- 
pagnée de  celle  de  certains  sels  et  acides,  il  n’est  pas  étonnant  qu’il  se 
sépare,  parla  coagulation,  un  dépôt  de  matières  albumineuses  qui  obstrue 
les  tubes  sécréteurs,  les  distend  progressivement  et  donne  ainsi  nais- 
sance à la  lésion  rénale  décrite  par  Briglit. 

Copland  et  Elliotson,  qu’on  range  d’ordinaire  parmi  les  partisans  des 
idées  de  Graves,  n’ont  nullement  soutenu  une  pareille  opinion  ; ni  l’un 
ni  l’autre  ne  considèrent  l’albuminurie  comme  la  cause  de  la  maladie 
des  reins.  Elliotson  reconnaît  que  l’hydropisie  peut  être  la  conséquence 
des  lésions  rénales  et  que  l’urine  est  généralement  albumineuse  quand  le 
rein  est  altéré.  Mais  de  ce  que  l’urine  est  albumineuse,  il  pense  qu’on 
n’est  pas  en  droit  de  conclure  à une  affection  organique  des  reins. 
« J’ai  vu,  dit-il,  tant  de  personnes  liydropiques,  qui  avaient  l’urine  albu- 
mineuse, revenir  à un  état  de  santé  parfaite,  que  je  ne  puis  supposer 
que  le  rein  eût  été  organiquement  malade.  Je  ne  puis  admettre  non  plus 
qu’il  existât,  dans  ces  cas,  un  état  d'inflammation  ou  de  congestion  du 
rein,  parce  que  je  n’observai  pas  les  signes  de  ces  affections.  Enfin,  j’ai 
vu  l’urine  albumineuse,  sans  qu'il  existât  aucune  raison  de  soupçonner 
une  maladie  des  reins  (2).  » Copland  dit  de  même  que,  si  la  présence  de 
l’albumine  dans  l’urine  est  souvent  liée  à une  lésion  rénale,  elle  peut 
s’observer  dans  d'autres  maladies  sans  altération  du  rein.  Il  l’a  souvent 
constatée  dans  les  maladies  aiguës  des  enfants  où  il  n’y  avait  aucune 
lésion  rénale,  et  il  ajoute  que  le  symptôme  u’est  pas  rare  après  les  fièvres 

(1)  Graves,  London  mecl.  gaz.,  1831,  t.  VII,  p.  583.  — Dublin  journ.  uf  med.se., 
1833,  n°  56. 

(2)  Elliotsox,  Reports  of  cases,  etc.  [London  med.  gaz.,  1831,  t.  VII,  p.  315). 
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éruptives.  D’après  Copland,  la  maladie  des  reins  peut  être  primitive, 
mais  le  plus  souvent  elle  est  consécutive  à des  lésions  du  cœur,  des 
poumons  ou  du  l'oie,  et  quand  il  y a hydropisie,  celle-ci  résulte  le  plus 
habituellement  de  ces  lésions  associées  (l).  On  voit  que  les  idées  d’El- 
üotson  et  de  Copland  diHérent  absolument  de  celles  de  Graves.  Elles  sou- 
lèvent des  questions  d’un  autre  ordre  : 1°  1 existence  de  l’albuminurie 
sans  altération  rénale;  2°  la  fréquence  de  l’albuminurie,  en  particulier 
dans  les  maladies  aiguës  ; 3°  les  rapports  des  lésions  rénales  avec  les 
maladies  du  cœur,  des  poumons  ou  du  foie. 

En  France,  les  premières  recherches  sur  les  urines  albumineuses  furent 
faites  sous  l’inspiration  et  la  direction  de  Rayer.  Les  thèses  de  Tissot  (2), 
de  Sabatier  (3),  de  Monassot  (4),  firent  connaître  les  travaux  des  médecins 
anglais.  Dans  la  thèse  de  Désir,  parue  en  1835,  se  trouvent  exposées  la 
plupart  des  idées  que  Rayer  développa,  quelques  années  plus  tard,  dans 
son  Traité  des  maladies  des  reins.  Désir  indiqua  nettement  que,  dans  les 
cas  d’hydropisie  avec  urine  coagulable,  il  ne  fallait  pas  s’attendre  à 
toujours  trouver  des  granulations  dans  les  reins,  et  que  la  néphrite  al- 
bumineuse pouvait  présenter  des  apparences  anatomiques  différentes; 
il  montra  aussi  que,  dans  un  assez  grand  nombre  de  maladies  aiguës 
et  chroniques,  l’urine  pouvait  être  légèrement  et  passagèrement  coagu- 
lable (b). 

(1)  Copland,  art.  Dropsy.  Dicliomry  of  pract.  med.  London,  1833. 

(2)  Tissot,  De  l’hydropisie  causée  pai’  l’affection  granuleuse  des  reins  (77t.  Paris , 
1833). 

(3)  Sabatier,  Consid.  sur  Thydropisie  sympt.  d’une  lésion  spéciale  des  reins  ( Arch . 
de  méd .,  1834,  t.  V,  p.  333). 

(4)  Monassot,  Etude  sur  la  granulation  des  reins  (Th.  Paris , 1833). 

(3)  Désir,  De  la  présence  de  l’albumine  dans  l'urine,  considérée  comme  phéno- 
mène et  comme  signe  dans  les  maladies  (Tli.  Paris,  1833).  Voici  quelques-unes  des 
conclusions  de  Désir.  — Toutes  les  fois  que  l’urine  contient  une  matière  coagulable 
par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique,  elle  est  albumineuse.  — Quand  l’urine  est  albumi- 
neuse, il  existe  une  lésion  de  l'appareil  urinaire  ou  de  sa  fonction.— Dans  une  maladie 
aiguë,  l’urine  peut  contenir  une  certaine  quantité  d’albumine  pendant  plusieurs 
jours  ; ce  phénomène  a quelquefois  indiqué  une  congestion  sanguine  des  reins, 
des  uretères  ou  de  la  vessie.  — Chez  un  homme  sain,  l'urine  peut  être,  acciden- 
tellement et  pendant  vingt-quatre  heures,  albumineuse,  à la  suite  d’une  excitation  des 
voies  urinaires.  — Si  une  urine,  ordinairement  sans  dépôts,  donne,  par  la  chaleur  et 
l’acide  nitrique,  un  coagulum  un  peu  abondant,  si  ce  phénomène  persiste  sans  fièvre, 
avec  ou  sans  douleurs  dans  les  lombes,  s’il  y a en  même  temps  hydropisie,  quelque 
légère  qu’cllo  soit,  on  p ut  prononcer  qu’il  existe  une  néphrite  albumineuse. — Si  une 
semblable  urine,  albumineuse,  se  rencontre  avec  persistance  chez  une  personne  qui 
ne  présente  pas  de  signes  d’autres  maladies  urinaires,  cet  état  de  l’urine  suffit, 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  pour  faire  reconnaître  uno  néphrite  albumineuse,  et 
faire  prévoir  le  développement  ultérieur  d’uno  hydropisie. 
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Eu  1838,  Martin-Solon  créa  le  mot  albuminurie  ; mais  c’est  là  tout  ce 
qu’il  y a à retenir  de  son  livre  (1);  sa  division  des  albuminuries  en 
albuminuries  du  premier,  du  deuxième,  du  troisième,  du  quatrième 
et  du  cinquième  degré  est  inadmissible,  car  elle  conduit  à confondre 
sous  un  même  nom  les  affections  les  [dus  dissemblables,  et,  comme  le 
dit  justement  Rayer,  il  n’est  pas  plus  possible  d’adopter  en  pathologie 
un  groupe  de  maladies  sous  le  nom  d’albuminurie,  que  de  grouper,  par 
exemple,  sous  le  nom  de  miette,  les  maladies  diverses  dont  le  symptôme 
saillant  serait  des  sueurs  plus  ou  moins  abondantes. 

L’ouvrage  dans  lequel  Rayer  exposa  ses  recherches  poursuivies 
depuis  1830  (2)  est,  par  l’abondance  des  documents,  par  la  richesse  des 
détails  cliniques,  par  la  justesse  des  idées,  le  travaille  [dus  remarquable 
après  celui  de  Briglit.  Rayer,  comme  Copland  et  Elliotson,  constata  la 
fréquence  de  l’albuminurie  dans  les  affections  les  plus  diverses,  en  dehors 
de  la  maladie  décrite  par  Briglit,  d’où  il  conclut  à la  nécessité  de  spé- 
cilier  les  circonstances  où  la  présence  de  l’albumine  dans  l’urine  in- 
dique véritablement  une  lésion  particulière  des  reins.  Il  considéra  la 
maladie  de  Briglit  comme  une  néphrite,  mais  une  néphrite  spéciale, 
qu’il  désigna  sous  le  nom  de  néphrite  albumineuse.  « La  néphrite  albu- 
mineuse, dit-il,  est  principalement  caractérisée  pendant  la  vie  par  la 
présence  d’une  quantité  notable  d’albumine,  avec  ou  sans  globules  san- 
guins, dans  l’urine,  par  une  moindre  proportion  de  sels  et  d’urée  dans 
ce  liquide,  dont  la  pesanteur  spécifique  est  presque  toujours  plus  faible 
que  dans  l’état  sain  ; enfin  par  la  coïncidence  ou  le  développement  ulté- 
rieur d’une  hydropisie  particulière  du  tissu  cellulaire  et  des  mem- 
branes séreuses.  » 11  en  décrivit  deux  formes,  une  forme  aiguë,  fébrile, 
consécutive  à la  scarlatine  et  à l’action  du  froid;  une  forme  chronique, 
apyrétique.  11  s'attacha  à distinguer  cette  néphrite  albumineuse  de  ce 
qu’il  appelle  la  néphrite  simple  et  des  néphrites  par  poisons  morbides  ou 
diathésiques.  La  néphrite  simple  est  pour  lui  l’inflammation  aiguë  ou 
chronique  des  reins  « produite  par  une  cause  mécanique  ou  accidentelle, 
et  indépendante  d’une  disposition  constitutionnelle,  d’une  diathèse  ou 
de  l’action  d'un  poison  morbide  ».  Il  range  sous  ce  nom  les  néphrites 
causées  par  le  traumatisme,  les  calculs,  les  cantharides,  les  maladies  du 
système  nerveux,  les  lésions  vésicales  et  prostatiques,  elc.  Les  néphrites 
par  poisons  morbides  sont  les  néphrites  de  la  fièvre  typhoïde,  des  affec- 
tions gangreneuses,  de  l’infection  purulente.  La  néphrite  rhumatismale  et 
la  néphrite  goutteuse  sont  classées  à part  comme  néphrites  diathésiques. 

(1)  Martix-Solox,  De  l'albuminurie  ou  hydropisie  causée  par  une  maladie  des 
reins,  etc.  Paris,  1838. 

(2)  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1810. 
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Ce  qui  distingue,  d’après  Rayer,  ces  diverses  variétés  de  néphrites  de  la 
néphrite  albumineuse,  c’est  l’absence  d’hydropisie  et  l’inconstance  ou  le 
peu  d’abondance  de  l’albuminurie. 

La  description  anatomique  de  la  néphrite  albumineuse  est  la  parliela 
plus  faible;  elle  est  très  inférieure  à celle  de  Bright.  Rayer  admet  six 
formes  : les  deux  premières  répondent  à la  néphrite  albumineuse  aiguë; 
dans  l’une,  le  rein  est  volumineux,  ferme,  d’un  rouge  uniforme;  dans 
l’autre,  le  rein  est  gros,  de  consistance  molle,  marbré  de  rouge  sur  un 
fond  blanc  jaunâtre.  Les  autres  formes  appartiennent  à la  néphrite  chro- 
nique; la  troisième  et  la  quatrième  correspondent  à ce  que  nous  appelons 
aujourd’hui  le  gros  rein  blanc  ; la  sixième,  aux  reins  indurés,  rugueux, 
mamelonnés,  en  général  atrophiés,  de  la  troisième  variété  de  Bright. 
Quant  à la  cinquième  forme,  voici  tout  ce  qu’en  dit  Rayer  : « Les  reins 
sont  plus  volumineux,  plus  pesants,  et  ont  leurs  lobules  plus  marqués  que 
dans  l’état  sain.  Je  ne  puis  donner  une  image  plus  exacte  de  l’aspect  par- 
ticulier qu’ils  présentent,  qu’en  disant  qu’il  semble  qu’un  grand  nombre 
de  petits  grains  de  semoule  sont  déposés  au-dessous  de  leur  membrane 
cellulaire  propre.  Bright  décrit  cet  aspect  comme  un  degré  moins  avancé 
de  la  seconde  variété.  Puisque  Rayer  en  fait  une  forme  spéciale,  il  aurait 
dû  donner  les  raisons  qui  l’ont  porté  à la  séparer  de  la  quatrième  l'orme, 
ou  au  moins  indiqua’  avec  plus  de  détails  et  de  précision  ses  caractères 
distinctifs;  il  ne  dit  même  pas  si,  dans  cette  cinquième  forme,  le  rein  est 
de  couleur  rouge  ou  s’il  est  décoloré  et  blanchâtre.  Cette  distinction  tient, 
croyons-nous,  au  sens  spécial  qu’il  attribue  au  mot  granulatecl  texture 
de  Bright.  Sous  ce  nom,  Bright  décrit  à la  fois  les*  taches  ( speeks ) et  les 
petites  saillies  ( knobs ) blanchâtres  disséminées  à la  surface  du  rein. 
Or,  Rayer  considère  seulement  comme  granulations  de  Bright  les  taches 
d’un  blanc  laiteux  qui  se  confondent  avec  lasubstancecorticaleet  ne  font 
pas  saillie  sous  la  capsule;  et  c’est  là  sans  doute  ce  qui  l’a  conduit  à 
décrire  à part  les  cas  où  ces  taches  proéminent  légèrement,  sous  forme 
de  petits  grains  blanchâtres,  à la  surface  du  rein. 

Quoi  qu’il  en  soit,  Rayer,  en  rangeant  ces  six  formes  sous  le  nom  com- 
mun de  néphrite  albumineuse,  bien  qu’il  ne  dise  nulle  part  expressé- 
ment qu’elles  se  transforment  les  unes  dans  les  autres,  semble  bien 
admettre  qu’il  s’agit  là  de  phases  successives  d’un  même  processus.  La 
phrase  suivante  autorise,  jusqu’à  un  certain  point,  cette  interprétation  de 
sa  pensée.  Après  avoir  noté  que  les  deux  premières  formes  appartiennent 
à la  néphrite  albumineuse  aiguë,  et  les  autres  à la  néphrite  albumineuse 
chronique,  il  ajoute  : « Toutefois,  elles  peuvent  se  trouver  réunies  ou 
mélangées,  dans  un  cas  particulier,  lorsque  la  maladie  a attaqué,  à des 
époques  plus  ou  moins  éloignées,  et  successivement,  diverses  portions 
des  reins.  Jamais  je  n’ai  vu  la  maladie  n’attaquer  qu’un  seul  rein  ; mais 
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quelquefois,  surtout  dans  la  forme  chronique,  les  deux  reins  sont  iné- 
galement all'eclés(l).  •> 

Jusqu’à  présent,  la  nature  intime  du  travail  morbide  qui  désorganise 
le  rein  n’avait  pu  être  sérieusement  discutée.  Le  microscope  seul,  en 
montrant  d’abord  la  structure  normale  de  l’organe,  puis  les  modilications 
subies  par  cette  structure,  pouvait  fournir  les  notions  nécessaires  à une 
pareille  controverse.  Les  premières  recherches  de  Valentin  et  de  Gluge 
ne  donnèrent  que  des  renseignements  très  vagues.  Valentin,  qui  examina 
deux  reins  d’enfants  dont  la  surface  extérieure  offrait  des  taches  d'un 
gris  cendré,  disséminées  au  milieu  de  la  substance  corticale  colorée  en 
jaune,  constata  seulement  que  les  tubes  contournés  étaient  presque  en- 
tièrement remplis  par  une  matière  purulente  d’un  jaune  grisâtre,  mé- 
langée de  petits  corps  moléculaires  de  volume  variable  et  de  globules 
jaunes  de  forme  arrondie.  Ni  le  tissu  qui  séparait  les  tubes,  ni  les  glo- 
mérules  de  Malpighi  n’offraient  le  moindre  changement.  Valentin  conclut 
de  cet  examen  que  les  reins  ne  sont  pas  altérés,  qu’ils  sont  seulement  le 
réceptacle  d’une  urine  modifiée  dans  sa  composition  (2).  Pour  Gluge,  au 
contraire,  la  lésion  rénale  de  la  maladie  de  Bright  consiste  essentielle- 
ment en  un  trouble  de  la  circulation  dans  les  capillaires  de  la  substance 
corticale,  et  particulièrement  dans  les  glomérules  de  Malpighi.  Ce  trouble 
est  dû  à une  gêne  ou  un  arrêt  de  la  circulation  ; les  globules  rouges  s’al- 
tèrent, s’agglomèrent  et  empêchent  la  marche  du  sang;  de  là  l’imbibition 
des  conduits  urinifères  par  le  sérum  et  le  passage  de  l’albumine  dans 
l’urine  (3). 

G.  Johnson  et  Quain  tentèrent  les  premiers,  en  1845,  une  interprétation 
histologique  des  lésions  décrites  par  Bright  (4).  D’après  Johnson,  l’aspect 
granulé  ou  tacheté  du  rein,  dans  les  cas  d’albuminurie  avec  hydro- 
pisie,  est  dû  à un  dépôt  anormal  de  graisse  dans  les  cellules  épithéliales 
des  tubuli.  Cette  distension  et  cette  obstruction  graisseuse  des  canali- 
cules  compriment  les  capillaires  intertubulaires,  gênent  leur  circulation 
et  amènent  l’engorgement  des  glomérules  de  Malpighi.  La  dégénéres- 
cence graisseuse  des  épithéliums  du  rein  est  donc  le  principe  et  l’essence 
delà  maladie  de  Bright;  l’exsudation  du  sang  et  du  sérum  dans  l’urine 
est  la  conséquence  de  la  pression  sanguine  augmentée  par  suite  de 
l’obstruction  des  tubuli.  Johnson,  dès  ce  premier  mémoire,  conclut  que  les 
divers  aspects  décrits  par  Bright  ne  sauraient  être  regardés  comme  les 
stades  différents  d’une  même  maladie.  Le  petit  rein  granuleux  n’a  que 

(1)  Rayeh,  Loc.  cit.,  t.  II,  p.  99. 

(2)  Valentin,  Report,  f.  anal,  and  Pltys.,  1837,  t.  1 1,  p.  290. 

(3)  Gluge,  Anal,  microsc.  Untersucliung.  sur  allg.  und  spec.  Path.,  1839. 

(4)  G.  Johason,  On  the  minuto  analora.  and  physiulogy  of  Bright’s  diseasc  (Med. 
chir.  trans.,  1846,  t.  XXIX) 
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peu  d'analogie  avec  le  gros  rein  blanc  et  mou,  et,  si  le  nom  de  mal  de 
Briglit  doit  être  conservé  pour  désigner  la  dégénérescence  rénale  qui 
commence  et  progresse  par  métamorphose  graisseuse,  le  rein  blanc  doit 
être  séparé  du  rein  atrophié. 

Quain  conclut  au  contraire  à la  nature  inflammatoire  des  lésions 
rénales.  Sur  plus  de  50  cas,  il  n’en  trouve  qu’un  seul  où  l’état  graisseux 
du  rein  méritait  d’attirer  l’attention.  Dans  la  plupart,  il  constata  un 
exsudât  « de  lymphe  cacoplastique  »,  sous  forme  soit  de  cellules  nucléées, 
soit  d’une  matière  simplement  granuleuse,  soit  d’un  dépôt  qui  prenait 
distinctement  l’aspect  filamenteux  ou  fibreux.  Le  siège  de  ce  dépôt  est 
dans  le  tissu  rénal  en  dehors  des  canalicules  urinifères;  mais  la  matière 
granuleuse  peut  s’observer  dans  leur  intérieur.  Quain  pense  que  la  conges- 
tion précède  l’exsudât  et  les  dépôts,  et  que  les  altérations  dérivent,  dès 
le  principe,  d’une  inflammation.  11  admet  trois  formes  : le  gros  rein  ta- 
cheté; le  rein  granuleux  et  atrophié;  le  gros  rein  flasque,  d'apparence 
graisseuse  (1). 

Dans  un  second  mémoire  (2),  publié  en  1847,  Johnson,  revenant  sur  sa 
première  opinion,  rapporta  à quatre  types  différents  les  lésions  rénales, 
qu’il  attribue  aune  cause  constitutionnelle,  à un  état  anormal  du  sang.  11 
décrivit:  une  néphrite  aiguë  desquamative  ; une  néphrite  chronique  des- 
quamative ; une  simple  dégéné  eseence  graisseuse;  une  néphrite  desqua- 
mative associée  à la  dégénérescence  graisseuse.  Dans  toutes  ces  formes,  la 
matière  morbide  se  dépose  dans  les  canalicules,  puis  en  est  expulsée 
sous  forme  de  moules,  qui  sont  de  la  plus  grande  impoi  tance  au  point  de 
vue  du  pronostic  et  du  traitement. 

La  même  année,  John  Simon  s’affirme  nettement  dualiste,  comme 
Johnson.  11  est  convaincu  que,  sous  le  nom  de  mal  de  Briglit,  on  comprend 
au  moins  deux  formes  de  maladies  distinctes.  L’une  est  due  à un 
processus  d’inflammation  subaiguë  ordinaire,  l’autre  est  une  dégéné- 
rescence scrofuleuse.  Celle-ci  a une  étiologie  différente,  et  le  processus 
morbide  consiste  dans  le  dépôt  successif  de  matière  graisseuse  dans  la 
substance  glandulaire,  qui  aboutit  lentement  à une  dé  organisation 
complète,  d’où  résulte  l’aspect  du  gros  rein  blanc  ou  tacheté.  « Le  rein 
tacheté,  dit  Simon,  dans  une  large  proportion  de  cas,  reste  jusqu’à  la  tin 
gros  et  tacheté  (3).  » 

Ainsi,  les  premières  recherches  microscopiques  conduisaient,  en  Angle- 
terre, à l’idée  de  deux  processus  distincts  comme  cause  des  lésions 
brigli tiques.  En  Allemagne,  au  contraire,  le  microscope,  entre  les  mains 


(1)  Quais,  The  Lancet , nov.  1845,  p.  594. 

(2)  Johnson,  Med.  chir.  trans.,  1847,,  t.  XXX. 
(5)  John  Simon,  Med.  chir.  trans.,  1847,  l.  XXX. 
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de  Reinhardt  et  de  Frerichs,  confirmait  la  conception  uniciste  de  Rayer. 
Reinhardt,  en  effet,  attribue  les  états  décrits  par  Briglit  à un  processus 
inflammatoire,  qu’il  appelle  inflammation  diffuse.  Mais  il  pense  que, 
suivant  les  causes  qui  l’ont  produite,  suivant  les  individus  chez  lesquels 
elle  se  développe,  cette  inflammation  peut  suivre  une  marche  différente. 
11  regarde  les  variétés  signalées  par  Briglit  comme  les  conséquences 
diverses  de  cette  néphrite  diffuse.  Comme  tout  processus  inflammatoire, 
l’inflammation  rénale  peut  se  présenter  à l’observateur  aux  différentes 
périodes  de  congestion  hyperhémique,  d’exsudation  avec  dégénérescence 
graisseuse  des  épithéliums,  de  prolifération  conjonctive  avec  rétraction 
ultime  du  tissu  de  nouvelle  formation  (1). 

Frerichs,  en  1851,  arrive  aux  mêmes  conclusions.  Les  altérations 
d’après  lui,  se  succèdent  dans  l’ordre  suivant  : dans  un  premier  stade,  il 
y a hyperhémie  avec  exsudation  dans  le  parenchyme  rénal  ; dans  un 
deuxième  stade,  l’exsudât  subit  des  modifications  variées,  qui  aboutissent, 
dans  un  troisième  stade,  à un  travail  de  régression  et  à une  atrophie  de  la 
substance  glandulaire.  Frerichs  signala,  comme  un  fait  important  de  la 
deuxième  période,  la  dilatation  variqueuse  des  tubes  contournés,  qui 
ont  deux  et  trois  fois  leur  volume  ordinaire  : certaines  parties  de  ces 
tubes  conservent  leurs  cellules  normales  ; d’autres  les  montrent  altérées 
et  graisseuses  ; d’autres  enfin  sont  complètementdépouillées  de  leur  épithé- 
lium, comme  l’avait  noté  Johnson.  Les  lésions  rénales  ont  pour  consé- 
quences générales,  d’une  part,  l’appauvrissement  du  sang  ; de  l’autre,  sa 
surcharge  par  les  matériaux  organiques,  qui,  au  lieu  d’être  éliminés  par 
le  rein,  s'accumulent  dans  le  sérum  sanguin.  Parmi  les  symptômes  sur 
lesquels  il  appelle  spécialement  l’attention,  on  doit  retenir:  l’existence 
d’ulcères  folliculaires  dans  le  gros  intestin  et  la  présence  de  carbonate 
d’ammoniaque  dans  le  sang.  Nous  aurons  à revenir,  à propos  de  l’urémie, 
sur  cette  partie  du  livre  de  Frerichs  (2). 

Les  idées  de  Yirchow  ne  diffèrent  pas  sensiblement  de  celles  de 
Reinhardt  et  de  Frerichs.  En  1852,  Virchow  appliqua  aux  lésions  rénales 
sa  théorie  générale  de  l’inflammation.  Les  tubes  urinifères  peuvent  être 
atteints  d’inflammation  catarrhale,  d’inflammation  croupale  ou  d’inllam- 
mation  parenchymateuse.  L’inflammation  catarrhale  consiste  dans  la 
prolifération  des  cellules  épithéliales,  qui  plus  tard  deviennent  granu- 
leuses, opaques,  irrégulières.  Le  catarrhe  canaliculaire  de  Virchow  parait 
correspondre  à la  néphrite  desquamative  aiguë  de  Johnson.  L’inllam- 
mation  croupale  est  en  quelque  sorte  un  degré  plus  élevé  du  catarrhe  ; 
aux  lésions  cellulaires  s’ajoute  un  exsudât  fibrineux  qui  remplit  les 


(1)  Reinhardt,  Deulsche  Klinili , nov.  1819. 

(2)  Frerichs,  Die  ürûjht’sche  Nierenkrankeil  uml  deren  Deliandlung , 1851. 
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tubuli  et  peut  s’étendre  jusqu’aux  glomérules.  Enfin,  dans  l'inflammation 
parenchymateuse , les  épithéliums  se  gonflent,  deviennent  plus  troubles 
plus  granuleux,  plus  friables  ; ils  peuvent,  alors,  soit  se  ramollir  ou  sè 
désagréger  en  une  masse  protéique  et  pulpeuse,  soit  subir  la  transfor- 
mation graisseuse.  D’après  Virchow,  l’inflammation  parenchymateuse 
n’exclut  pas  le  développement  simultané  d’une  hyperplasie  interstitielle. 
D’un  autre  côté,  les  inflammations  parenchymateuse,  croupale  et  catar- 
rhale peuvent  être  combinées  et  réunies.  C’est  à ces  lésions  complexes 
et  graves,  qui,  partant  de  l'inflammation  parenchymateuse,  envahissent 
ultérieurement  tous  les  éléments  du  rein  et  amènent  sa  dégénérescence 
complète,  que  Virchow  réserve  le  nom  de  mal  de  Bright.  La  néphrite 
catarrhale  et  la  néphrite  croupale  seules  ne  peuvent  déterminer  l'atrophie 
du  rein  ; ce  sont  des  affections  passagères  qui  doivent  être  distinguées 
de  la  maladie  brightique  (1). 

Ni  Virchow,  ni  Frerichs,  ni  Reinhardt,  ne  parlent  de  l’état  des  vais- 
seaux dans  les  reins  altérés.  Bright  avait  pourtant  noté,  dès  son  premier 
mémoire,  qu’une  injection  poussée  dans  les  artères  rénales  pénétrait  diffi- 
cilement dans  les  parties  saillantes  du  rein  granuleux.  Toynbee,  qui  ût 
de  nombreuses  injections  de  reins  fournis  par  Bright  lui-même,  constata 
le  même  fait  en  1846.  Il  indiqua,  en  outre,  le  premier,  l’épaississement 
des  parois  artérielles  dans  ces  cas,  et  la  dilatation  de  l’artère  afférente 
du  glomérule,  qui  acquérait  une  largeur  parfois  décuple  de  son  diamètre 
normal.  Toynbee,  comme  Quain,  nota  que  ce  qu’il  appelle  le  parenchyme, 
c’est-à-dire  les  espaces  intertubulaires,  devient  plus  épais,  et  apparaît 
formé  de  cellules  allongées  munies  de  prolongements  filiformes,  dans  la 
troisième  variété  de  rein  brightique  ; c’est  la  première  mention  histolo- 
gique des  lésions  de  la  néphrite  interstitielle  (2).  En  1850,  Johnson,  dans 
son  troisième  mémoire,  insista  à son  tour  sur  les  modifications  des  parois 
artérielles,  qu’il  rapporta,  comme  l’hypertrophie  du  cœur,  à l’état  du 
liquide  sanguin.  « L’altération  des  cellules  sécrétantes,  dit-il,  amène  une 
élimination  imparfaite  des  matériaux  urinaires  du  sang  ; les  échanges 
nutritifs  se  font  mal  ; le  sang  tend  à stagner  dans  les  capillaires  et 
réclame  une  force  additionnelle  du  cœur,  d’où  l’hypertrophie  du  cœur  et 
aussi  celle  des  parois  artérielles  (3).  » Nous  reviendrons  ailleurs  sur  les 
discussions  qu’a  soulevées  l’interprétation  de  cet  épaississement  des 
artères  dans  la  maladie  de  Bright. 

Mais  déjà  une  cause  spéciale  d’altération  artérielle  avait  été  signalée, 
altération  qui  joue  un  rôle  considérable  dans  l’histoire  des  lésions  brigli- 


(1)  Virchow,  Uebcr  pavenchymatous  Entzundung  ( Virchow’s  Arch.,  Bd  IV). 

(2)  Toynree,  Med.  cliir.  Trans.,  1840,  t.  XXIX,  p.  304. 

(3)  Johnson,  Med.  cliirurg.  Trans.,  1830,  t.  XXXIII,  p.  107. 
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tiques.  Eu  1842,  Rokitansky,  dans  son  Traité  d'anatomie  pathologique , 
employait,  le  premier,  le  mot  de  rein  lardaeé,  pour  désigner  une  appa- 
rence spéciale  du  rein,  qu’il  regardait  comme  une  variété  à part  parmi  les 
formes  décrites  par  Bright.  Eu  1853,  Meckel  montra  que  l’aspect  lardaeé 
était  dù,  aussi  bien  pour  le  rein  que  pour  le  foie  et  la  rate,  au  dépôt  dans 
ces  organes  d’une  substance  particulière,  qui  se  caractérisait  par  ses 
réactions  colorantes  en  présence  de  l’iode  et  de  l’acide  sulfurique. 
Virchow  donna  à cette  substance  le  nom  d 'amyloïde.  Johnson,  dans  son 
Traité  des  maladies  des  rems,  employa  le  terme  de  rein  cireux  ( icaxy 
Kidney)  pour  désigner  le  rein  lardaeé,  et  cette  dénomination  fut  généra- 
lement adoptée  par  les  médecins  anglais. 

Les  rapports  des  modifications  artérielles,  infiltration  amyloïde  ou 
épaississement  übroïde,  avec  les  lésions  rénales  forment  un  chapitre 
important  de  l’anatomie  pathologique  du  mal  de  Bright.  Nous  devons 
nous  borner  à indiquer  ici  en  passant  cette  nouvelle  source  de  contro- 
verses. 

En  1850,  Owen  Rees  essaya  de  préciser  et  de  restreindre  le  sens  et  les 
limites  de  ce  qu’on  doit  entendre  par  maladie  de  Bright  ; il  proposa  la 
meilleure  définition  qui  peut  en  être  donnée  : le  mal  de  Bright  est, 
d’après  lui,  l’ensemble  des  altérations  dégénératives  du  rein  qui  peuvent 
résulter  d’un  processus  inllammatoire,  présent  ou  passé,  de  cet  organe. 
Dans  l’état  de  nos  connaissances,  ajoute-t-il,  c'est  dans  le  tissu  même  du 
rein  que  doit  être  placée  la  cause  première  de  l’albuminurie.  La  plupart  des 
modifications  constatées  dans  le  sang  sont  sans  doute  les  conséquences  de 
la  lésion  rénale.  Il  insiste  sur  le  besoin  fréquent  de  se  lever  et  d’uriner 
la  nuit,  comme  un  des  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie,  phéno- 
mène qui  n’avait  pas  d’ailleurs  échappé  à Bright  et  avait  été  soigneuse- 
ment noté  par  lui.  Rees  signala  aussi,  comme  un  signe  diagnostique  de 
haute  importance,  la  coexistence  d’un  pouls  dur,  métallique  ( ioiry\ , 
moins  élastique  qu’à  l’état  normal,  et  tortueux,  avec  la  pâleur  de  la 
face  (1). 

A cette  date  de  1852,  la  question  laissée  en  suspens  par  Bright,  de 
l’unité  ou  de  la  multiplicité  des  formes  morbides  qu’il  avait  décrites, 
était  tranchée  en  France  et  en  Allemagne  dans  le  sens  de  l’unité.  En 
Angleterre,  la  tendance  au  dualisme  s’accusait  au  contraire  depuis  les 
travaux  de  Johnson.  Le  remarquable  mémoire  de  Samuel  Wilks,  qui  peut 
être  regardé  comme  le  bréviaire  de  l’opinion  dualiste,  formula  d’une 
manière  magistrale  l’idée  que  le  terme  de  mal  de  Bright  couvraitau  moins 
deux  maladies  absolument  distinctes.  Wilks  critique  le  livre  et  les  opinions 
de  Frerichs.  Si,  dit-il,  le  petit  rein  granuleux  et  atrophié  est  le  dernier 

(1)  Owen  Rees,  The  nature  and  Ireament  of  diseuses  of  the  Kidney  s,  18B0. 
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stade  d’un  processus  uniforme,  d’une  succession  de  congestions  inflam- 
matoires, d’exsudations  et  de  régressions  subséquentes,  avec  rétraction 
ultime,  comment  se  fait-il  qu’on  rencontre  si  peu  d’exemples  des  états 
pathologiques  intermédiaires?  Pourquoi  ne  mentionne-t-on  pas  un  seul 
cas  où  les  symptômes  qui  caractérisent  le  gros  rein  se  soient  graduelle- 
ment transformés  pour  aboutir  à ceux  du  petit  rein  granuleux  ? 
Pourquoi  n’existe-t-il  pas  d’observation  de  petit  rein  contracté  où  des 
symptômes  aigus  aient  précédé  l’évolution  chronique  de  la  maladie? 

Deux  variétés  bien  distinctes  de  lésions  rénales,  dit  Wilks,  sont  réunies 
dans  les  deuxième  et  troisième  stades  de  Frerichs,  et  comprises  sous  les 
noms  de  néphrite  aiguë  et  chronique  desquamative  et  non  desquamative 
de  Johnson,  variétés  si  bien  distinctes  que  les  termes  employés  par  Briglit 
pour  caractériser  leur  aspect  extérieur  sont  encore  en  usage  à l’hôpital 
de  Guy  et  doivent  être  conservés  jusqu’à  ce  qu’une  classification  plus 
scientifique  puisse  être  faite.  Ces  deux  variétés  sont  le  gros  rein  blanc 
et  le  petit  rein  contracté.  Le  gros  rein  blanc  est  souvent  doublé  de 
volume;  sa  partie  corticale  est  épaissie  et  empiète  sur  la  substance  tubu- 
leuse; à l’œil  nu,  on  voit  une  matière  blanche  déposée  sous  forme  de 
taches  ou  de  lignes  ; les  tubes  sont  remplis  par  un  exsudât  inflamma- 
toire. La  symptomatologie  est,  en  règle  générale,  très  uniforme  ; le  malade 
a eu  la  scarlatine  ou  a été  nettement  exposé  au  froid,  puis  il  a présenté 
une  hydropisie  générale,  avec  urines  rares  et  fortement  albumineuses. 
Dans  l'autre  forme,  le  rein  est  souvent  d’un  volume  moitié  moindre  ; il 
est  dur,  contracté,  rouge  et  granuleux;  la  partie  corticale  est  très  atro- 
phiée. Les  symptômes  sont  chroniques  et  incertains,  ou  pour  ainsi  dire 
nuis,  pendant  toute  la  durée  delà  maladie,  ils  se  montrent  parfois  seule- 
ment à la  période  terminale,  parfois  manquent  absolument  jusqu'à  la  lin, 
les  reins  n’étant  trouvés  malades  qu’à  l’autopsie,  chez  des  sujets  qui  ont 
succombé  à quelque  autre  affection.  Dans  ces  cas,  l’urine  est  souvent  en 
quantité  suffisante,  ne  contenant  aucun  dépôt;  elle  peut  être  ou  ne  pas 
être  albumineuse.  Le  gros  rein  est  caractérisé  par  des  symptômes  soudains, 
violents  et  rapides  ; le  petit  rein,  par  une  évolution  lente  et  silencieuse. 
Le  premier  tue  invariablement  le  malade,  le  second  peut  se  rencontrer 
accidentellement,  lorsque  la  mort  est  survenue  sous  l’influence  d’autres 
causes. 

Outre  ces  deux  variétés  principales,  Samuel  Wilks  distingue  trois  autres 
formes  de  lésions  rénales,  qu’il  déclare  ne  pouvoir  ranger  dans  la  maladie 
de  Briglit:  1°  le  rein  rouge,  dur,  tuméfié,  de  la  congestion  passive  (coarse 
Kidneg );  2°  le  rein  gras  proprement  dit;  3°  un  gros  rein  blanc  et  dur,  dont 
il  ne  cite  que  deux  cas,  .observés  chez  deux  phtisiques,  et  qu’il  regarde 
comme  dû  à une  transformation  fibreuse  de  l’organe.  Bien  que  Wilks 
dise  n’avoir  pu  suffisamment  déterminer  si  cette  dernière  forme  ne  répond 
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pas  à la  lésion  décrite  par  certains  auteurs  sous  le  nom  de  rein  lardacé, 
et  qu’il  l'assimile  au  rein  atteint  de  pyélo-néphrite,  il  nous  paraît  indis- 
cutable, d'après  les  détails  de  l’observation,  la  description  que  l’auteur 
anglais  donne  de  l’aspect  macroscopique  des  reins,  et  enfin  les  conditions 
étiologiques  (tuberculose  pulmonaire),  que  ce  gros  rein  blanc  et  dur  n’est 
autre  chose  que  le  rein  amyloïde. 

Le  mémoire  de  Wilks  est  très  riche  de  détails  et  de  remarques  originales. 
Wilks  est  le  premier  à considérer  le  petit  rein  granuleux  comme  le  fait 
d’une  sénilité  prématurée.  <■  Je  pense,  dit-il,  que  la  lumière  ne  sera  faite 
sur  la  nature  de  cette  dégénérescence  rénale  que  le  jour  où  nous  connaî- 
trons mieux  les  causes  qui  président  à la  déchéance  générale  de  l’orga- 
nisme. » Il  indique  l’association  fréquente  de  la  lésion  rénale  avec  des 
altérations  de  tous  les  tissus,  et,  en  particulier,  des  reins  et  des  artères. 
Dans  sa  description  clinique,  il  insiste  sur  l’induration  et  la  tortuosité 
des  radiales,  sur  la  pâleur  de  la  face  et  l’anémie  générale,  sur  le  besoin 
fréquent  d’uriner  la  nuit,  sur  l’urine  pâle  caractéristique,  sur  Intendance  à 
l’apoplexie  et  à l’urémie,  sur  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  la 
rigidité  générale  de  tout  le  système  artériel;  il  crée,  en  un  mot,  clini- 
quement le  type  morbide  dont  Traube  allait  tenter  de  justifier  l’existence 
au  nom  de  l’histologie  (1). 

Traube  sépara  d’abord,  en  1856,  le  rein  cardiaque,  c’est-à-dire  le  rein 
atteint  de  congestion  veineuse  passive,  du  rein  de  Bright  (2).  Il  montra 
que  le  rein  secondaire  aux  lésions  cardiaques  est  gros,  résistant,  gorgé  de 
sang,  tandis  que  le  rein  primitivement  lésé  est  atrophié,  pâle,  dur  et  gra- 
nuleux. L’association  de  l’hypertrophie  du  cœur  avec  cette  atrophie  rénale 
est  la  règle,  au  point  que,  sur  77  observations,  elle  s’observait  93  fois  0/0; 
au  contraire,  il  ne  trouva  qu’une  fois  le  rein  atrophié  dans  Ci  cas  d’af- 
fections diverses  du  cœur.  Il  indiqua  avec  précision  les  caractères 
distinctifs  de  l’urine  dans  les  deux  séries  de  faits.  Dans  les  deux  cas, 
l’urine  est  albumineuse  ; mais,  quand  la  maladie  rénale  est  primitive  et 
qu’elle  est  la  cause  de  l’hypertrophie  cardiaque,  quand  cette  hypertro- 
phie est  adéquate  à l’insuffisance  rénale,  l’urine  est  abondante,  pâle, 
généralement  d’une  faible  densité,  la  quantité  d’albumine  variable,  mais 
rarement  considérable.  Quand,  au  contraire,  la  lésion  rénale  dépend  cl’une 
stase  veineuse  consécutive  à la  lésion  valvulaire,  l’urine  est  dense,  haute 
en  couleur  et  fortement  albumineuse. 

Traube  sépara  encore  du  mal  de  Bright  la  dégénérescence  amyloïde  des 
reins.  Puis,  s’appuyant  sur  le  travail  de  Beer,  qui  venait  de  décrire  le  tissu 


(1)  Samuel  Wilks,  Cases  ofBright’s  diseasc. — Guy's  Iiosp.  reports,  1852, 2°  série, 
t.  VIII. 

(2)  Tiiaube,  Ueber  die  Zusammenliangvon  Ilerz  und  Nierenkranlceilen.Berlhi,  1856. 
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conjonctif  du  rein,  il  admit  deux  formes  de  néphrite,  dont  le  processus 
essentiel  se  passe  dans  la  substance  qui  enveloppe  les  tubuli  et  les  plo- 
mérules.  De  ces  deux  néphrites  interstitielles,  l’une  se  caractérise  surtout 
par  la  prolifération  prédominante  du  tissu  cellulaire  intertubulaire  ; 
l’autre,  par  une  production  conjonctive  périglomérulaire.  Les  altérations 
des  épithéliums  sont  pour  lui  toujours  secondaires  à l’inflammation  inters- 
titielle, et  il  déclare  qu’il  est  impossible  de  dire  si  elles  sont  de  nature 
inflammatoire  ou  dégénérative.  Traube  s’élève  contre  l’emploi  du  terme 
de  mal  de  Bright,  sous  lequel  on  confond,  d’après  lui,  trois  processus 
différents  : 1°  le  gros  rein  congestionné  des  maladies  du  cœur  ; 2°  le  rein 
amyloïde,  qui  peut  être  hypertrophié  ou  atrophié  ; 3°  deux  variétés  de 
néphrite  interstitielle,  dont  l’une,  intertubulaire  (il  l’appelle  encore  hé- 
morragique), correspond  au  premier  et  parfois  au  deuxième  stade  de 
Frerichs  et  de  Virchow,  et  dont  l’autre,  périglomérulaire,  aboutit  d’ordi- 
naire aux  formes  atrophiques  (1). 

Rosenstein  n’adopta  pas  les  idées  de  Traube  ; il  maintint  les  traditions 
de  Frerichs  et  de  Virchow,  et,  tout  en  faisant  une  place  à part  au  rein 
cardiaque,  que  Bright  n’avait  d’ailleurs  pas  mis  en  cause,  et  à la  dégéné- 
rescence amyloïde,  il  décrivit  la  maladie  rénale  comme  un  processus  uni- 
forme, sous  le  nom  de  néphrite  diffuse.  Par  ce  mot,  il  entendait  spéci- 
fier que  tous  les  éléments  du  rein,  vaisseaux,  tubes  et  tissu  conjonctif, 
étaient  atteints  et  lésés.  Si  les  reins  se  présentent  à l’autopsie  sous  des 
aspects  différents,  cela  tient  à la  durée  prolongée  ou  abrégée  de  la  mala- 
die, et  aussi  à la  prédominance  des  lésions,  au  moment  de  la  mort,  dans 
telle  ou  telle  partie  constituante  de  l’organe.  La  conception  de  la  néphrite 
diffuse  est  celle  de  l’inflammation  parenchymateuse  de  Virchow.  Dans  une 
première  période  de  congestion,  les  cellules  rénales  et  le  tissu  qui  supporte 
les  tubes  se  gonflent  simultanément.  Dans  la  deuxième  période,  un  exsu- 
dât se  fait  dans  les  cellules  épithéliales,  qui  distend  les  tubuli,  d’où 
compression  des  espaces  intertubulaires  et  anémie  des  capillaires  de  la 
substance  corticale.  Dans  une  troisième  période,  deux  choses  peuvent  se 
produire  : ou  bien  les  épithéliums  se  desquament  et  tombent,  les  canali- 
cules  se  vident  et  s’atrophient  spontanément  (c’est  l’idée  de  Johnson); 
ou  bien  l’inflammation  s’étend  au  tissu  interstitiel,  qui  devient  le  siège 
d’une  hyperplasie  cellulaire,  partielle  ou  généralisée  (2). 

En  Angleterre,  à dater  du  mémoire  de  Samuel  Wilks,  tous  les  auteurs 
sont  dualistes  ou,  pour  parler  plus  exactement,  pluralistes;  car  le  rein 
amyloïde  vient  s’ajouter  aux  deux  formes  admises  par  Wilks.  Johnson, 

(1)  Traube,  Deutsche  K lin  il,',  1859,  et  Gesainm.  Beitrage  zurPath.  und  Phys.,  t.  Il, 
p.  966. 

. (2)  Rosenstein,  Traite ' des  maladies  des  reins.  Berlin  1863. 
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résumant  à cette  date  ses  travaux  antérieurs,  décrit,  sous  le  nom  de  mal 
de  Bright,  plusieurs  processus  distincts,  deux  de  nature  inflammatoire, 
deux  de  nature  dégénérative.  Lesdeux  premiers  correspondent  à la  néphrite 
desquamative , aiguë  ou  chronique,  avec  destruction  et  élimination  de  l’é- 
pithélium canaliculaire  et  collapsus  des  tubuli,  et  à la  néphrite  non  des- 
quamaiive,  dans  laquelle  l’épithélium  n’est  pas  altéré,  les  lésions  portant 
sur  le  tissu  intertubulaire.  Il  décrit  les  deux  autres  processus  de  dégéné- 
rescence sous  le  nom  de  rein  graisseux  (fatty  Kidney)  et  de  rein  cireux 
(waxv  Kidney)  (1). 

Todd  admet  les  divisions  suivantes  : 1°  hypertrophie  aiguë  du  rein,  cor- 
respondant aux  cas  où  l’hvdropisie  est  aiguë  et  l’albuminurie  abondante, 
consécutivement  à la  scarlatine  ou  à l’action  brusque  du  froid  ; 2°  hyper- 
trophie chronique,  avec  deux  variétés  : le  rein  graisseux,  qui,  pour  lui,  est 
le  vrai  rein  de  Bright,  et  le  rein  amyloïde  ; 3°  atrophie  ou  néphrite  chro- 
nique, rein  goutteux.  Dans  les  formes  chroniques,  que  le  rein  soit  gros  ou 
atrophié,  l'hydropisie  n’est  pas  un  symptôme  prédominant;  elle  est  très 
variable  comme  intensité,  d’allure'  chronique  ; elle  peut  manquer.  L’al- 
buminurie est  très  variable  (2). 

La  division  de  Todd  repose  surtout  sur  des  considérations  cliniques. 
Dickinson  se  hase  plutôt  sur  l’anatomie  pathologique  et  l’histologie.  Outre 
la  dégénérescence  amyloïde,  qui  a son  point  de  départ  dans  les  vaisseaux, 
il  divise  le  mal  de  Bright  en  deux  grandes  variétés  : 1°  la  néphrite  tu- 
bulaire, aiguë  ou  chronique,  qui  est  primitivement  une  inflammation 
catarrhale  des  canalicules,  aboutissant  au  gros  rein  mou,  blanc  ou  ta- 
cheté, et,  dans  les  cas  où  la  A7ie  se  prolonge,  à un  certain  degré  d’atrophie; 
2°  la  néphrite  inter  tubulaire,  dans  laquelle  il  se  fait  un  exsudât  entre  les 
tubuli,  qui  enveloppe  à la  fois  les  tubes  sécrétoires  et  les  glomérules  dans 
une  destruction  graduelle,  ce  processus  aboutissant  finalement  au  rein 
granuleux  atrophié  (3). 

W.  Roberts,  se  plaçant  surtout  au  point  de  vue  clinique,  admet  deux 
grandes  formes  de  mal  de  Bright,  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 
La  forme  aiguë  correspond  à l’hydropisie  inflammatoire  des  anciens  au- 
teurs, à la  néphrite  desquamative  de  Johnson,  au  premier  stade  de  Frerichs, 
à la  néphrite  parenchymateuse  de  Virchow,  à la  néphrite  diffuse  aiguë  de 
Rosenstein,  à la  néphrite  tubulaire  aiguë  de  Dickinson.  Sous  le  nom  de 
mal  de  Bright  chronique,  il  englobe  les  formes  aiguës  à rechutes  ou  pro- 

(1)  Johnson,  Diseuses  of  tlie  Kidney  s , 1852. 

(2/  Bentley  Todd,  Clinical  lectures  on  certains  diseuses  of  the  urinary  organs. 
London  1851. 

(3)  Dickinson,  Two  essentially  distinct  conditions  of  Kidnoy  giving  irse  to 
what  is  callcd  Bright’s  disease  (Brit.  med.  journ.,  1859.  — Med.  chir.  t rails.,  1860, 
t.  43,  p.  114). 
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longées  et  les  formes  d’emblée  chroniques;  anatomiquement,  ces  formes 
correspondent  à trois  types  : le  gros  rein  blanc,  le  petit  rein  rouge  con- 
tracté; le  rein  lardacé  ou  amyloïde  (1). 

Enfin,  Grainger  Stewart,  en  18G8,  émit  l’idée  qu’il  serait  préférable  et 
plus  logique  de  dire  les  maladies  de  Briglit  que  la  maladie  de  Bright. 

11  proposa  la  classification  suivante  : 1°  la  forme  inflammatoire , qui 
comprend  trois  stades:  un  stade  d’inflammation,  un  stade  de  transfor- 
mation graisseuse  et  un  stade  d’atrophie;  2°  la  forme  amyloïde  ou  lar- 
daeèe , qui  se  divise  aussi  en  trois  périodes  : une  période  de  dégénéres- 
cence vasculaire,  une  période  d’altérations  tubulaires,  une  période  d’atro- 
pbie ; 3°  la  forme  eirrhotique , contractée  ou  goutteuse.  A ces  trois 
formes,  il  ajouta  deux  types  mixtes  : dans  l’un  la  forme  amyloïde,  dans 
l’autre  la  forme  eirrhotique  est  combinée  à la  forme  inflammatoire.  Le 
fait  principal  de  son  livre  est  la  distinction  fondamentale  qu’il  établit 
entre  l'atrophie  primitive  de  la  cirrhose  rénale  et  l’atrophie  secondaire 
de  la  forme  inflammatoire  ou  du  rein  amyloïde.  Dans  l’atrophie  primi- 
tive, le  tissu  interstitiel  est  primitivement  accru,  et  d’une  manière 
absolue,  par  une  prolifération  cellulaire  active,  qui  comprime,  étouffe  et 
détruit  les  éléments  du  rein  ; l’atrophie  secondaire  succède,  dans  cer- 
tains cas,  aux  formes  subaiguës,  prolongées,  de  la  néphrite  tubulaire, 
dans  lesquelles  l'épithélium  a été  primitivement  détruit  et  transformé  en 
graisse;  il  y a seulemeut  augmentation  relative  du  tissu  conjonctif  et 
proportionnelle  à la  destruction  des  canalicules.  Grainger  Stewart  a,  en 
outre,  le  premier,  signalé  la  fréquence  des  formes  mixtes,  dans  lesquelles 
la  néphrite  tubulaire  se  trouve  associée  soit  à la  cirrhose,  soit  à la  dé- 
générescence amyloïde  (2). 

On  peut  dire  qu’en  1868  les  aspects  principaux  de  la  maladie  de  Bright, 
aussi  bien  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  anatomo-patho- 
logique, étaient  définitivement  établis  par  les  médecins  anglais.  En 
France,  aucun  travail  d’ensemble  n’avait  paru  sur  ce  sujet  depuis  le 
traité  de  Rayer.  Dans  son  article  Albuminurie  du  Dictionnaire  encyclo- 
pédique, conçu  à un  point  de  vue  spécial  sur  lequel  nous  avons  déjà  in- 
sisté, Gubler  n’aborde  même  pas  la  question.  Cependant,  dans  des  leçons 
cliniques  faites  à la  Charité  en  1867,  Jaccoud  signale  la  pluralité  des  formes 
de  la  maladie  de  Bright  et  admet  les  trois  grandes  variétés  décrites  par 
les  Anglais,  qu’il  maintient  dans  son  Traité  de  Pathologie  interne  (3). 


Il)  W.  Roberts,  A pract.  (réalisé  on  rénal  diseuses.  London,  1SG5.  — Roberts 
maintient  la  môme  division  dans  sa  quatrième  édition  de  1SS3. 

(2)  Grainger  Stewart,  Pract.  treatise  on  Bright's  diseuses,  1S6S. 

(3)  Jaccoud,  Leçons  de  clin,  méd.,  t.  1,  1S6".  — Traité  de  pathologie  interne, 
t.  111,  1883. 
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En  1869,  Cornil,  clans  sa  thèse  d’agrégation,  conservant  la  dénomination 
créée  par  Rayer,  adopte  la  classification  suivante  : 1°  néphrite  albumi- 
neuse passagère  ou  catarrhale;  2°  néphrite  albumineuse  subaiguë  et 
chronique,  qu’il  divise  en  quatre  variétés  : a)  avec  prédominance  de  la 
dégénérescence  graisseuse;  b)  avec  dégénérescence  amyloïde;  c)  avec 
granulations  de  Bright ; cl)  avec  atrophie  (1). 

En  1874,  l’un  de  nous,  dans  ses  leçons  professées  à la  Faculté  de 
médecine  et  dans  son  Traité  clés  maladies  des  reins,  fit  de  l’anatomie 
pathologique  la  hase  de  sa  division  (2).  11  admit  deux  grandes  variétés 
d’inflammations  rénales,  selon  que  les  lésions  portent  sur  les  canali- 
cules  ou  sur  le  tissu  conjonctif  intercanaliculaire  : la  première  va- 
riété constitue  les  néphrites  parenchymateuses  ; la  seconde,  les  néphrites 
interstitielles.  La  néphrite  parenchymateuse  peut  être  superficielle  ou 
légère;  elle  répond  alors  aux  néphrites  aiguës  transitoires;  elle  peut  être 
profonde  ou  grave,  c'est  la  néphrite  albumineuse  de  Rayer,  la  néphrite 
avec  desquamation  de  Johnson,  la  néphrite  tubulaire  chronique  de 
üickinson.  11  existe  de  même  deux  ordres  de  néphrites  interstitielles, 
l’une  aiguë,  suppurative;  l’autre  chronique,  hyperplasique;  celle-ci  cor- 
respond au  petit  rein  contracté,  au  rein  goutteux  de  Todd.  Comme 
Grainger  Stewart,  il  décrivit  des  formes  mixtes  et  insista’ sur  la  combi- 
naison fréquente  de  la  néphrite  interstitielle  avec  la  néphrite  parenchy- 
mateuse profonde,  et  réciproquement,  de  poussées  aiguës  ou  suhaiguës 
de  néphrite  parenchymateuse  sur  des  reins  atteints  de  sclérose  intersti- 
tielle.- La  dégénérescence  amyloïde  est  décrite  dans  un  chapitre  parti- 
culier. Pour  lui,  le  nom  de  mal  de  Bright  doit  être  réservé  à la  néphrite 
parenchymateuse  profonde,  qui  présente  quatre  périodes  : une  période 
d'hyperhémie  ; une  période  d’hyperplasie,  une  période  régressive  ou 
graisseuse,  et  une  période  d’atrophie  ou  de  collapsus. 

La  même  année,  Kelsch,  dans  un  remarquable  article  critique,  arrivait 
à une  conception  diamétralement  opposée;  d’après  Kelsch,  la  néphrite 
parenchymateuse  n’est  pas,  à proprement  parler,  une  inflammation,  mais 
une  dégénérescence,  et  le  nom  de  maladie  de  Bright  ne  doit  être  donné 
qu’à  la  néphrite  interstitielle  (3). 

Dans  son  article  Reins  du  Dictionnaire  encyclopédique  (1875),  Lan- 
cereaux  adopta  cependant,  sous  le  nom  de  néphrites  épithéliales  et  de 
néphrites  conjonctives,  la  division  fondamentale  que  l’un  de  nous  avait 
proposée.  Enfin,  Charcot,  dans  ses  leçons  d’anatomie  pathologique,  sou- 
tint les  idées  de  Samuel  Wilks,  en  accusant  par  des  traits,  peut-être  trop 


( 1 ; Cornii.,  Des  différentes  espèces  de  néphrites  (77i.  agrég . Paris,  1869). 

(2)  Lecorché,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1875. 

(3)  Kelsch,  Ar cli.  pligs.,  1874. 
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précis,  les  différences  cliniques  et  anatomiques  qui  séparent  le  gros  rein 
blanc  du  petit  rein  rouge  (1). 

Les  mômes  divisions  se  retrouvent  dans  l’ouvrage  de  Bartels.  L’auteur 
allemand  admet:  1°  une  inflammation  parenchymateuse,  qui  peut  débuter 
d’une  manière  aiguë,  puis  passer  à l’état  chronique,  ou  être  chronique 
d’emblée;  2°  une  inflammation  interstitielle  ou  induration  du  tissu  cellu- 
laire des  reins,  atrophie  granuleuse,  cirrhose,  ou  sclérose  rénale;  3°  la 
dégénérescence  amyloïde.  Et  il  ajoute  : « Je  sais  bien  que  cette  division 
est  loin  de  comprendre  toutes  les  formes  des  maladies  diffuses  du  rein. 
On  rencontre  les  combinaisons  les  plus  variées;  mais  Userait  peu  pratique 
d’établir  une  catégorie  à part  pour  chacune  de  ces  formes  mixtes  (2).  » 

On  voit  qu’en  1875  l’anatomie  pathologique,  l’histologie  et  la  clinique 
s’accordaient  pour  séparer  les  unes  des  autres  au  moins  trois  variétés 
de  lésions  rénales.  En  1872,  Gull  et  Sutton  fournissaient  encore  un  ar- 
gument à l’appui  de  la  doctrine  formulée  à la  fois  en  Angleterre,  en 
Allemagne  et  en  France,  dans  les  trois  traités  de  Grainger  Stewart, 
de  Bartels  et  de  Lecorché,  en  décrivant  ce  qu’ils  appellentl’arferfo-ea/nY- 
lartj-fibrosis  et  ses  rapports  avec  le  rein  contracté  (3).  Mais  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  que  tous  ces  auteurs,  tout  en  basant  leurs  descriptions  sur 
l’existence  de  trois  types  fondamentaux  et  distincts,  étaient  obligés 
d’admettre,  comme  un  fait  d’une  extrême  fréquence,  l’association  et  la 
combinaison  de  ces  différents  types  entre  eux. 

En  1870,  Klebs  (de  Prague)  introduisit  un  nouvel  élément  dans  la  ques- 
tion. S’appuyant  sur  les  recherches  d’Axel-Key,  Klebs  découvrit  que,  dans 
la  néphrite  scarlatineuse,  les  lésions  ne  portent  pas  primitivement  sur 
l’épithélium  rénal,  mais  bien  sur  les  glomérules  de  Malpighi.  Les  cellules 
conjonctives  intraglomérulaires  se  gonflent,  les  noyaux  se  multiplient,  au 
point  que  le  glomérule,  doublé  de  volume,  semble  transformé  en  un 
amas  de  cellules  rondes  qui  compriment  et  oblitèrent  le  bouquet  vascu- 
laire. Nous  avons  assez  longuement  insisté  sur  la  glomérulite  aiguë  et 
sur  ses  relations  avec  l’albuminurie  dans  la  première  partie  de  ce  livre, 
pour  n’avoir  pas  à revenir  sur  l’importance  de  cette  notion  histologique. 
La  glomérulite  est  la  lésion  initiale,  originelle,  de  toutes  les  néphrites 
avec  albuminurie,  quelle  que  soit  la  cause  de  ces  néphrites,  infectieuse, 
toxique  ou  autre.  Klebs  l’avait  d'abord  restreinte  à la  néphrite  de  la 
scarlatine  (4)  ; mais  on  ne  tarda  pas  à la  signaler  dans  les  néphrites  de  la 
diphtérie,  delà  lièvre  récurrente,  de  la  variole  et  des  autres  affections 


(1)  Ciiarcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  foie  ci  des  reins.  Paris,  1873. 

(2)  Bartels,  Krankeiten  der  Harn-apparates  (Ziemssen's  Handbuch,  1873). 

(3)  Gci.l  et  Sutton,  Med.  cliir.  Trans .,  1872. 

(4)  Klebs,  Lehrbuch  der  path.  anat .,  p.  643  et  suiv. 
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aiguës  fébriles.  C’est,  en  effet,  principalement  dans  ces  maladies  à marche 
rapide  qu’on  peut  l’observer  à l’état  isolé,  la  mort  survenant  avant  que 
des  altérations  importantes  du  tissu  conjonctif  ou  des  cellules  tubulaires 
aient  eu  le  temps  de  se  produire.  Mais,  associée  ou  non  à ces  lésions 
canaliculaires  et  intercanaliculaires,  elle  ne  fait  défaut  dans  aucune  va- 
riété de  néphrite  albumineuse. 

Cette  notion  va,  dès  lors,  servir  de  base  à la  doctrine  unicisle  du  mal 
de  Brigbt,  si  fortement  battue  en  brèche,  depuis  le  travail  de  Wilks,  en 
Angleterre  et  en  France.  Ces  deux,  remarquables  mémoires  de  Bambcrger 
et  de  Weigert,  parus  la  môme  année  1879,  sont,  l’un  au  point  de  vue  de 
la  pathologie  générale,  l’autre  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
les  deux  apports  les  plus  considérables  à l’appui  de  cette  évolution  nou- 
velle des  idées  médicales. 

Bamberger  distingue  macroscopiquement  trois  grandes  variétés  de  reins 
brightiques  : le  gros  rein  blanc,  le  rein  blanc  contracté  et  le  petit  rein 
rouge  granuleux.  Il  admet  trois  subdivisions  de  la  maladie  de  Brigbt  : la 
forme  aiguë,  la  forme  chronique  et  la  forme  atrophique,  subdivisions  qui 
correspondent  aux  trois  stades  anatomiques  de  Frerichs,  mais  qui  n’im- 
pliquent nullement  que  le  petit  rein  rouge  granuleux  ait  été  à aucun 
moment  de  l’évolution  morbide  un  gros  rein  blanc.  11  reconnaît,  d’ail- 
leurs, qu’il  est  parfois  difficile  de  ranger  le  rein  trouvé  à l’autopsie 
dans  une  de  ces  trois  catégories,  d’accord  en  cela  avec  Virchow,  qui, 
depuis  longtemps,  dans  sa  Pathologie  cellulaire,  avait  signalé  la  cons- 
tatation post  mortem  de  reins  où  les  lésions  parenchymateuses,  inter- 
stitielles et  amyloïdes  sont  si  bien  réunies  et  combinées  qu’il  est  impossible 
de  préciser  l’altération  dominante. 

Pour  Bamberger,  d’après  ses  recherches  propres,  le  microscope  montre 
toujours  une  hyperplasie  interstitielle  en  connexion  avec  l’inflammation 
parenchymateuse  des  tubuli.  L’hvperplasie  conjonctive  n’est  pas,  il  est 
vrai,  généralisée  comme  dans  le  petit  rein  rouge,  mais  localisée  ça  et  là, 
par  places,  avec  épaississement  du  tissu  interstitiel  et  multiplication  des 
noyaux.  Bamberger  ne  croit  donc  pas  que  l’histologie  pathologique  justifie 
la  distinction  entre  le  gros  rein  blanc  et  le  petit  rein  rouge.  Il  se  range  à 
l’opinion  de  Klebs,  et  il  pense  que  la  glomérulite  interstitielle  est  proba- 
blement le  point  de  départ  des  lésions  qui  aboutissent  finalement  à la 
dégénérescence  parenchymateuse. 

Ses  observations  cliniques  le  conduisent  aux  mêmes  conclusions  : 
les  deux  types  distincts  de  la  maladie  peuvent  exister,  mais  les  formes 
mixtes  sont  fréquentes,  à tous  les  degrés,  et  souvent  combinées  à la 
dégénérescence  amyloïde.  Il  a vu  des  cas  où  les  symptômes,  début 
insidieux,  miction  fréquente,  etc.,  avaient  fait  penser  pendant  la  vie  au 
rein  granuleux,  et  où  l’autopsie  révélait  lesl  ésions  de  la  néphrite  paren- 
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chymateuse  chronique;  inversement,  il  en  a observé  d’autres,  dont  l’his- 
toire et  la  marche  étaient  celles  de  la  néphrite  parenchymateuse,  et  qui, 
cependant,  permettaient  une  longue  vie,  pour  aboutir  à une  atrophie 
rénale  très  marquée.  Pas  plus  que  l’histologie,  l’observation  clinique  ne 
peut,  d’une  façon  absolue,  permettre  de  distinguer  les  deux  formes 
l’une  de  l’autre.  La  question  de  l’unité  ou  de  la  dualité  du  mal  de  Bright 
reste  donc  encore  pendante,  et  le  petit  rein  rouge  pourrait  bien  être 
ce  que  Bright  et  Frerichs  pensaient  qu’il  était,  — le  dernier  terme  d’un 
processus  ne  différant  pas  essentiellement  de  celui  qui  conduit  à la  for- 
mation de  la  néphrite  tubulaire  ou  parenchymateuse. 

Se  plaçant  à un  point  de  vue  général,  Bamberger  divise  en  deux  caté- 
gories les  observations  de  maladie  de  Bright  qu'il  a réunies  : — 1°  les  cas 
oùle  rein  est  primitivement,  originellement,  par  lui-même,  malade;  il  en  a 
recueilli  807  cas  ; 2°  les  cas  où  la  maladie  rénale  doit  être  regardée  comme 
secondaire,  parce  qu’elle  est  associée  à d’autres  altérations  profondes  de 
l’organisme,  à condition  que  ces  altérations  puissent  être  considérées 
comme  des  causes  suffisantes  de  dégénérescence  rénale,  et  non  comme 
des  conséquences  ou  de  simples  complications  accidentelles.  Le  nombre 
de  ces  cas  est  de  1623,  ce  qui  doniie  une  proportion  67  0/0  de  son 
total  général. 

La  forme  primitive  est  plus  nette,  plus  typique,  la  forme  secondaire 
moins  uniforme  dans  ses  allures.  La  forme  primitive  comprend  aussi  bien 
les  cas  de  néphrite  interstitielle  que  les  cas  de  néphrite  parenchymateuse. 
Les  formes  secondaires  peuvent  être  aiguës  ou  chroniques,  très  évidentes 
ou  très  insidieuses,  tantôt  plutôt  parenchymateuse,  tantôt  plutôt  inters- 
titielles, souvent  combinées  à la  dégénérescence  amyloïde.  Mais,  règle 
générale,  les  troubles  rénaux  sont  au  second  plan  et  ne  représentent 
qu’un  épiphénomène  surajouté  à d’autres  troubles  plus  graves.  Pourtant, 
dans  certains  cas,  de  temps  à autre,  les  symptômes  d’ordre  rénal,  quoique 
secondaires,  prennent  une  importance  prépondérante  et  dominent  la 
scène  morbide  au  détriment  de  la  maladie  primitive  qu’ils  viennent  com- 
pliquer (1). 

Bamberger,  tout  en  penchant  pour  l’unité  du  mal  de  Bright,  laisse  jus- 
qu’à un  certain  point  la  question  indécise.  Weigert  se  prononce  au  con- 
traire absolument  pour  la  théorie  uniciste,  et  les  arguments  qu  il  déve- 
loppe  à l’appui  de  son  opinion  méritent  d’être  exposés  en  détail,  car  leur 
valeur  est  indiscutable.  Le  fait  capital  qu’il  s’efforce  de  mettre  en  ieliel, 
c’est  qu’il  est  impossible  de  maintenir  les  différences  histologiques  que 
consacre  le  schéma  traditionnel  du  gros  rein  blanc  et  du  petit  rein  rouge, 

(1)  Bamberger,  Le  mal  de  Bright  et  scs  relations  avec  les  autres  maladies  ( Volh- 
mann's  Sammlung  Klin.  Vortrage,  1879,  p.  1333). 


LE  MAL  DE  B HIG IIT 


333 

4e  la  néphrite  parenchymateuse  et  de  la  néphrite  interstitielle.  C’est  une 
erreur  de  dire  que,  dans  le  gros  rein  blanc,  les  tubuli  sont  seuls  altérés, 
qu’il  n’y  a pas  de  prolifération  conjonctive,  ou  que,  si  elle  existe,  elle  est 
accessoire  et  peu  marquée.  C’est  une  erreur  de  prétendre  que,  dans  la 
néphrite  interstitielle,  les  espaces  intertubulaires,  élargis  et  infiltrés  de 
noyaux,  circonscrivent  des  épithéliums  normaux.  Aussi  bien  dans  le  rein 
rouge  que  dans  le  rein  blanc,  les  altérations  portent  à la  fois  sur  les  cana- 
licules  et  sur  le  tissu  conjonctif.  Même  dans  les  formes  aiguës,  l’accumu- 
lation de  cellules  rondes  dans  les  espaces  intertubulaires,  en  amas  plus 
ou  moins  étendus,  et  l’atrophie  par  places  des  canalicules  sont  la  règle. 
Plus  l’affection  rénale  est  légère,  moins  ces  lésions  interstitielles  sont 
marquées.  Mais  si  la  poussée  inflammatoire  initiale  est  violente,  si  elle 
se  répète,  la  prolifératien  conjonctive  s’étend  et  s’accroît.  Dans  les  formes 
chroniques  du  gros  rein  blanc,  on  ne  constate  pas  seulement  des  amas 
de  noyaux  dans  le  tissu  interstitiel,  comme  l’ont  signalé  quelques  au- 
teurs; mais,  comme  dans  les  reins  rouges,  on  y trouve  des  changements 
plus  importants  du  tissu  conjonctif  avec  infiltration  embryonnaire;  les 
capsules  de  Bowmann  sont  épaissies,  transformées  en  tissu  fibroïde,  leurs 
glomérules  à différents  degrés  de  dégénérescence;  les  artères  mêmes, 
dans  les  cas  anciens,  ont  leurs  parois  altérées.  Les  différences  que  pré- 
sentent les  reins  brightiques,  depuis  le  gros  rein  blanc  jusqu’au  plus  petit 
rein  rouge,  n’ont  donc  rien  d’essentiel;  ce  n’est  qu’une  question  de 
degré.  C’est  l’acuité,  l'étendue,  la  profondeur  des  altérations,  plutôt  que 
leurs  caractères  histologiques  en  eux-mêmes,  qui  créent  les  aspects  va- 
riables de  l’organe.  L’existence  de  la  dégénérescence  amyloïde  ne 
change  rien  à la  nature  du  processus,  qui  est  celui  d’une  inflammation 
à tendance  atrophique.  Les  lésions  ne  diffèrent  pas  davantage  dans  le 
petit  rein  blanc  et  le  petit  rein  rouge.  Si,  comme  on  l’a  dit,  les  granula- 
tions sont  plus  grosses  dans  le  premier,  c’est  qu’il  y a plus  de  tissu  nor- 
mal conservé  et  que  l’atrophie  est  moins  prononcée.  Le  petit  rein  rouge 
représente  seulement  un  degré  plus  avancé  du  processus  atrophique  que 
le  petit  rein  blanc. 

Si  les  lésions  sont  les  mêmes,  pourquoi  donc  cette  différence  de  colora- 
tion entre  les  reins  blancs  et  rouges?  Weigert  attribue  la  couleur  blanc 
jaunâtre  du  rein  à la  dégénérescence  graisseuse  des  épithéliums  et  à 
l’anémie  plus  ou  moins  générale  de  l’organe.  La  stéatose  est  le  fait  soit 
du  poison  même  qui  a causé  la  néphrite  et  qui  agit  directement  sur  la 
cellule,  soit  de  l’apport  insuffisant  d’oxvgône  ou  de  sang  nécessaire  à la 
nutrition  de  l’épithélium,  par  suite  de  la  gène  de  la  circulation  locale. 
Quant  à cette  gêne  de  la  circulation,  elle  reconnaît  à la  fois  des  causes 
locales  et  des  causes  générales:  les  causes  locales  sont  les  altérations  des 
parois  vasculaires,  surtout  dans  l’infiltration  amyloïde,  la  destruction  des 
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glomérules,  l’accumulation  des  cellules  dans  le  tissu  intertubulaire 
enfin  l’œdème  interstitiel,  inflammatoire  ou  hydropique,  qui  donne  à 
la  substance  corticale  du  gros  rein  blanc  une  sorte  de  consistance 
aqueuse. 

À ces  conditions  locales,  qui  se  réunissent  pour  entraver  et  ra- 
lentir le  courant  sanguin,  au  point  de  rendre  le  rein  presque  exsangue, 
vient  se  joindre  une  cause  plus  générale,  l’abaissement  de  la  tension 
artérielle  et  le  défaut  d’hypertrophie  du  cœur.  Dans  les  formes  chro- 
niques à marche  extrêmement  lente,  où  le  cœur  a le  temps  de  s’hyper- 
trophier,  cette  hypertrophie  compense  les  effets  des  entraves  locales 
apportées  à la  circulation  capillaire  et  remédie  à l’anémie  rénale;  d’où 
la  coloration  rouge  des  petits  reins  atrophiés.  Pour  Weigert,  le  petit 
rein  blanc  se  distingue  donc  uniquement  du  petit  rein  rouge  par  l’anémie 
qui  accompagne  le  processus  inflammatoire  interstitiel.  Quand  les  trou- 
bles circulatoires  locaux  sont  peu  prononcés  et  se  développent  lentement, 
c’est  le  petit  rein  rouge  que  l’on  observe. 

Quant  aux  rapports  qui  existent  entre  les  lésions  épithéliales  et  la 
prolifération  conjonctive,  Weigert  n’admet  pas  l’idée  d’une  inflammation 
primitive  interstitielle,  comprimant  et  atrophiant  les  canalicules.  L’épi- 
thélium est  le  premier  lésé;  son  atrophie  ou  sa  destruction  est  la  consé- 
quence d’une  nutrition  insuffisante  par  suite  de  la  gêne  circulatoire 
locale,  que  cette  gêne  soit  due  à l’altération  des  vaisseaux  glomérulaires, 
à l’artério-sclérose  ou  à la  dégénérescence  amyloïde  des  petites  artères. 
Cette  dégénérescence  épithéliale  peut  exister  seule  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long;  mais,  en  vertu  de  cette  loi  générale,  qui  est  vraie 
pour  les  reins  comme  pour  tous  les  organes,  à savoir  que,  partout  où 
l’épithélium  ou  le  parenchyme  d’un  organe  est  détruit,  le  tissu  conjonc- 
tif tend  à remplacer  les  éléments  disparus,  on  ne  tarde  pas  à voir  appa- 
raître des  noyaux  et  des  cellules  rondes  conjonctives  autour  des  canali- 
cules altérés,  et  le  processus  va  dès  lors  se  résumer  dans  la  substitution 
progressive  de  ce  tissu  de  nouvelle  formation  aux  éléments  du  paren- 
chyme détruit. 

En  somme,  histologiquement,  il  n’v  a pas  de  différences  essentielles 
entre  le  petit  rein  rouge  et  le  gros  rein  tacheté  ou  blanc;  les  partisans 
du  dualisme  négligent  à dessein  les  formes  intermédiaires,  le  gros  rein 
rouge  et  le  petit  rein  blanc  granuleux.  Weigert  ne  prétend  pas  que  le 
gros  rein  blanc  peut  se  transformer  en  petit  rein  rouge,  et  par  là  son 
opinion  diffère  de  la  théorie  uniciste  de  Reinhardt  et  de  Frerichs;  il  dit 
seulement  qu’entre  les  deux  formes  extrêmes  il  existe  des  formes  mixtes 
présentant  des  caractères  anatomiques  communs  aux  deux  types  et 
tenant  plus  ou  moins  de  l’un  ou  de  l’autre.  La  distinction  entre  les  deux 
formes  est  affaire  de  degré  et  non  d’espèce,  et,  quand  on  veut  essayer  de 
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tracer  entre  elles  une  limite  définie,  il  devient  impossible  de  dire  où  la 
fixer  (1). 

Les  idées  développées  par  Colinheim  dans  sa  Pathologie  générale 
sont  peu  différentes  de  celles  de  Weigert.  11  admet  comme  lui  l’identité 
fondamentale  du  processus;  la  diversité  d’aspects  tient  à l’étendue  ou 
au  degré  de  la  lésion  (2). 

Wagner,  dans  son  article  Mal  de  Buigiit  de  la  deuxième  édition  de 
Y Encgelopédie  de  Ziemssen,  professe  aussi,  au  point  de  vue  histologique, 
les  mômes  opinions  que  Weigert.  Il  n’admet  pas  la  distinction  établie 
par  Grainger  Stewart,  Bartels.etc.,  entre  l’atrophie  primitive  et  l’atrophie 
secondaire  des  reins.  Pour  lui,  il  n’v  a pas  de  différence  entre  le  petit 
rein  rouge  et  le  petit  rein  blanc:  dans  les  deux  cas,  les  altérations  dé- 
butent par  l’épithélium,  et  les  lésions  conjonctives  interstitielles  sont 
secondaires.  Outre  les  formes  atrophiques,  il  décrit  quatre  variétés 
principales.  L’une  d’elles,  qu’il  nomme  forme  chronique  hémorragique, 
sans  œdème,  est  purement  clinique  ; elle  paraît,  dit-il,  aboutir  au  petit 
rein  ; mais  l’anatomie  pathologique  n’en  est  pas  encore  .possible.  Les 
trois  autres  sont  : 1°  le  gros  rein  blanc  des  Anglais  ; 2°  la  forme  com- 
mune du  mal  de  Bright,  présentant  à la  fois  les  symptômes  cliniques  de 
la  néphrite  parenchymateuse  et  de  la  néphrite  interstitielle,  et  répon- 
dant à l’autopsie  à la  variété  décrite  par  Weigert  sous  le  nom  de  né- 
phrite chronique  hémorragique  avec  rétraction  commençante;  3°  le  mal 
de  Bright  chronique,  latent,  se  manifestant  par  les  symptômes  d’une 

(1)  Weigert,  Volkmaan’s  Sammlung,  1879,  n"’  162-163,  p.  1411.  Weigert  admet 
les  variétés  suivantes  : 

1°  Formes  aiguës.  — Gros  reins  hyperhémies,  bigarrés  de  gris  et  de  rouge  ou  d’un 
blanc  jaunâtre;  lésions  épithéliales;  infiltration  légère  do  cellules  rondes  dans  le 
tissu  intertubulaire;  hémorragies  intracapsulaire  s. 

2»  Formes  subaiguës  ou  chroniques  (hémorragiques).  — Trois  sous-variétés  : 
a)  reins  hyperhémies,  bigarrés,  sans  rétraction  ni  diminution  de  volume ;au  micros- 
cope : lésions  tubulaires  très  marquées  par  places  ; prolifération  conjonctive  ; épais- 
sissement des  capsules  de  Bowmann;  b)  reins  offrant  une  coloration  semblable,  mais 
commençant  à se  rétracter,  avec  surface  manifestement  granuleuse;  enfoncements 
et  dépressions  par  places  cle  la  substance  corticale.  Lésions  microscopiques  plus 
avancées;  canaliculcs  et  glomérules  détruits  en  plus  grand  nombre;  tissu  conjonc- 
tif plus  abondant  ; c)  gros  rein  blanc  répondant  au  type  macroscopique  dos  auteurs' 
anglais;  lésions  microscopiques  semblables  à celles  de  la  variété  a,  dont  elles  ne 
différent  que  parla  dégénérescence  graisseuse  plus  étendue  et  plus  profonde  des  épi- 
théliums et  l’anémie  généralisée. 

3°  Formes  plus  chroniques,  atrophiques.  — Deux  sous-variétés  : a)  petit  rein 
rouge;  reins  très  contractés,  avec  formation  de  kystes,  de  collections  do  matière 
colloïde,  do  concrétions  calcaires;  épaississement  des  parois  artérielles  ; b ) petit 
rein  blanc,  qui  s'on  distingue  par  la  dégénérescence  graisseuse  plus  prononcée  et 
l’anémie. 

(2)  Coiimieim,  Vorlesungen  uber  Allgem.-Path.,  1880,  p.  273. 


33G 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


maladie  aiguë  hémorragique,  ou  par  des  symptômes  étrangers  au  rein, 
dans  le  cours  de  diverses  maladies  chroniques;  à l’autopsie,  on  trouve 
un  rein  de  volume  ordinaire,  où  le  microscope  révèle  des  lésions  de  né- 
phrite chronique  (1). 

On  voit  que  la  conception  anatomo-pathologique  que  se  font  les  prin- 
cipaux auteurs  allemands  de  la  maladie  deBright  est  actuellement  celle 
d’une  néphrite  diffuse  chronique  aboutissant  tantôt  au  gros  rein  blanc, 
tantôt  au  petit  rein  granuleux.  En  France,  la  plupart  de  ceux  qui  ont 
écrit  sur  ce  sujet  dans  ces  dernières  années  maintiennent  encore  la  di- 
chotomie ancienne  établie  par  Wilks.  Dieulafoy,  reprenant,  au  point 
de  vue  clinique,  les  idées  que  l’un  de  nous  avait  soutenues  sur  la  com- 
binaison fréquente  des  néphrites  parenchymateuse  et  interstitielle, 
a insisté  sur  les  caractères  mixtes  que  présente  souvent  l’évolution 
symptomatique  des  néphrites  chroniques.  Charcot,  dans  ses  leçons  de 
1881,  décrit  comme  une  maladie  à part  la  néphrite  interstitielle;  mais 
il  en  donne  une  pathogénie  qui  rapproche  singulièrement  son  opinion 
de  celle  de  Weigert.  Labadie-Lagrave,  dans  l’article  Rein  du  Diction- 
naire de  médecine  pratique , et  dans  son  récent  ouvrage  sur  les  mala- 
dies des  reins,  tout  en  penchant  vers  la  théorie  de  l’unité,  adopte  encore 
les  deux  grandes  divisions  de  néphrite  parenchymateuse  chronique, 
comprenant  le  gros  et  le  petit  rein  blancs,  et  de  néphrite  interstitielle 
ou  petit  rein  rouge  (2). 

Enfin  Cornil  et  Brault  sont  encore  plus  absolus  dans  leurs  divisions; 
ils  décrivent  des  néphrites  diffuses  et  des  néphrites  systématiques. 
Les  néphrites  diffuses  , subaiguës  ou  chroniques,  correspondent  au 
gros  rein  blanc  lisse  ou  granuleux  et  au  rein  blanc  de  moyen  ou  de  petit 
volume.  Suivant  la  durée  de  la  maladie,  on  constate  une  prédomi- 
nance des  lésions  glomérulaires,  des  lésions  épithéliales,  ou  des  lésions 
du  tissu  conjonctif.  Les  néphrites  systématiques  sont  de  deux  ordres  : 
les  unes,  cirrhose  glandulaire,  se  développent  suivant  le  processus 
démontré  expérimentalement  par  Charcot  et  Gombault  pour  le  rein 
saturnin  ; les  autres,  cirrhose  vasculaire,  sont  la  conséquence  de  l’en- 
dartérite  athéromateuse  des  vaisseaux  du  rein.  Cornil  et  Brault  main- 
tiennent donc  non  seulement  la  distinction  entre  l’atrophie  primitive  et 
l’atrophie  secondaire , telle  que  la  comprenaient  Grainger  Stewart  et 
Bartels,  mais  encore  l’existence,  niée  par  Weigert,  d’une  hyperplasie 
conjonctive  indépendante  des  lésions  canalieulaires,  et  amenant  par  sa 
rétraction  la  destruction  des  cellules  épithéliales  (3). 

(1)  Wagner,  Dcr  morbus  Brightii  ( Zieinssen's  Handbuch,  1S82). 

(2)  Labadie-Lagrave,  Urologie  clinique  et  maladies  des  reins , 1888. 

(3)  Cornil  ot  Brault,  Éludes  sur  la  pathologie  du  rein , 1882. 
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Telles  sont  les  phases  principales  par  lesquelles  a passé  l’histoire  de 
la  maladie  de  Bright,  depuis  18:27  jusqu’à  nos  jours.  Nous  avons  exposé 
sans  parti  pris,  et  sans  essayer  de  les  critiquer,  les  diverses  opinions  qui 
tour  à tour  ont  fait  loi  dans  la  science.  Aucune  n’a  réussi  à rester  maî- 
tresse absolue  du  terrain,  fit  pourtant,  dans  chaque  opinion,  il  y aune 
part  de  vérité,  et  chaque  tentative  nouvelle  de  classification  a réalisé  un 
progrès,  en  nous  forçant  à pénétrer  plus  avant  dans  l’étude  des  lésions, 
ou  en  mettant  en  lumière  les  aspects  multiples  de  la  maladie.  On  peuL 
dire,  si  l’on  rapproche  de  cet  exposé  historique  les  innombrables  expé- 
riences sur  le  mécanisme  de  l’albuminurie  et  des  néphrites  qui  ont  été 
détaillées  dans  notre  première  partie,  que  nous  avons  maintenant  en 
main  à peu  près  tous  les  éléments  du  problème  nécessaires  à la  solu- 
tion. 11  reste  à les  grouper,  à les  coordonner,  à en  tirer  les  déductions 
légitimes,  de  manière  à constituer  un  tout  qui  satisfasse  à la  fois  à la 
tradition  et  à la  réalité. 

En  dégageant  notre  opinion  personnelle  de  cet  ensemble  de  faits 
et  de  théories,  nous  montrerons  en  même  temps  de  quelle  manière 
nous  concevons  la  maladie  de  Bright,  et  dans  quelles  limites  nous 
croyons  que  ce  terme  doit  être  maintenu.  Déjà,  une  première  fois,  il  y 
a une  douzaine  d’années,  l’un  de  nous,  dans  son  Traité  des  mala- 
dies des  reins,  avait  tenté  la  solution  du  problème  en  limitant  le  mal 
de  Bright  à la  néphrite  parenchymateuse  chronique,  et  en  faisant  de 
la  sclérose  rénale  une  espèce  à part.  Les  faits  acquis  à ce  moment 
justifiaient  cette  distinction,  que  bien  des  auteurs,  nous  l'avons  vu, 
continuent  encore  aujourd’hui  à soutenir,  et  dont  l’ahsolutisme  était 
d’ailleurs  mitigé,  dans  l’hypothèse  proposée,  par  l’admission  de  for- 
mes morbides  où  les  deux  néphrites  se  combinaient  ou  s’ajoutaient 
l’une  à l’autre.  Mais  en  médecine,  si  les  faits  ne  varient  guère,  le  cadre 
où  nous  les  plaçons  change  sans  cesse,  et  dans  les  sciences  biologiques 
ce  perpétuel  changement  est,  on  peut  le  dire,  la  condition  même  du 
progrès.  Si  donc  les  précieuses  acquisitions  faites  dans  l’étude  expéri- 
mentale des  néphrites,  des  recherches  personnelles  poursuivies  avec 
persistance,  une  observation  plus  riche  et  plus  étendue,  nous  ont  obligés 
à modifier  les  idées  exposées  en  1874,  qu’on  ne  croie  pas  à un  vain 
besoin  d’innovation,  mais  au  désir  légitime  de  tendre  sans  cesse 
vers  la  vérité  et  de  s’en  rapprocher  toujours  au  plus  près. 

L’obscurité  qui  règne  dans  l’histoire  de  la  maladie  de  Bright  et  les  di- 
vergences d’opinions  qui  en  sont  la  conséquence  tiennent  à deux 
principales  causes  : d’abord,  le  terme  même  de  mal  de  Bright,  que  chacun 
restreint,  étend  ou  modifie  à sa  fantaisie;  en  deuxième  lieu,  la  diversité 
des  points  de  vue  où  se  sont  placés  les  auteurs  pour  établir  leurs  di- 
visions. 
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Nous  reviendrons  tout  à l’heure  sur  la  définition  du  mal  de  Briglit  et 
sur  le  sens  qui  nous  paraît  devoir  être  attribué  à ce  mot;  jugeons  d'abord 
la  valeur  des  classifications.  Les  uns  ont  pris  pour  point  de  départ  et 
pour  critérium  les  phénomènes  cliniques  ; forçant  les  gros  traits,  négli- 
geant les  détails,  ils  ont  édifié  deux  types  principaux,  l’un  caractérisé 
par  une  albuminurie  abondante,  des  urines  rares,  une  anasarque  géné- 
ralisée; l’autre,  par  une  albuminurie  minime,  de  la  polyurie  et  l’absence 
d’œdème,  et  degré  ou  de  force  ils  ont  voulu  que  tous  les  faits  rentras- 
sent dans  ces  deux  cadres  arbitraires.  Les  autres,  prenant  pour  base 
l’anatomie  pathologique  macroscopique,  n’ont  voulu  voir  que  deux  as- 
pects des  lésions  rénales,  des  reins  gros  et  blancs  et  des  reins  petits  et 
rouges,  et  ils  se  sont  aussitôt  divisés  en  deux  camps:  ceux-ci  faisant 
des  deux  lésions  deux  maladies  absolument  distinctes,  ceux-là  restant 
hésitants,  mais  ne  pouvant  se  décider  à admettre  que  le  même  pro- 
cessus morbide  put  aboutir  à deux  aspects  aussi  dissemblables.  Enfin, 
les  histologistes,  s’aidant  du  microscope,  et  constatant  l’existence  de 
lésions  tubulaires  et  de  lésions  interstitielles,  ont  essayé,  à leur  tour,  de 
baser  leurs  divisions  et  leurs  catégories  sur  le  mode  de  distribution  ou 
la  prédominance  de  ces  lésions. 

Ni  les  uns  ni  les  autres  n’ont  réussi  à établir  une  classification  stable 
et  satisfaisante.  Au  point  de  vue  clinique,  il  est  impossible  d’adopter  la 
distinction  absolue  des  deux  types  mentionnés  ci-dessus.  Les  cliniciens 
ont  toujours  protesté,  au  nom  de  l’observation  vraie,  contre  cette  sépara- 
tion théorique,  et  il  a fallu  de  toute  nécessité  admettre  la  fréquence  de 
la  combinaison  symptomatique  des  deux  types  arbitrairement  posés 
comme  maladies  autonomes.  Au  point  de  vue  de  l’anatomie  pathologique 
grossière,  la  situation  est  encore  pire.  On  ne  comprend  pas  comment 
Samuel  Wilks  a pu  dire  qu’entre  le  gros  rein  et  le  petit  rein  il  n’exis- 
tait pas  de  formes  intermédiaires.  Mais  c’est  justement  ces  for- 
mes intermédiaires,  ou,  pour  parler  plus  exactement,  ces  reins, 
ne  correspondant  ni  au  type  du  rein  blanc,  ni  au  type  du  petit  rein 
granuleux,  qui,  par  leur  fréquence  et  la  multiplicité  de  leurs  variétés, 
font  l’insuffisance  et  démontrent  l’erreur  de  la  classification  de  Wilks. 
Quant  aux  histologistes,  ils  se  sont  très  promptement  convaincus 
qu’aucune  division  sérieuse  ne  pouvait  se  baser  sur  l’histologie  seule. 
Sans  doute,  quelques-uns  ont  apporté  leur  appui  à la  distinction  des 
néphrites  tubulaires  et  intertubulaires,  et  n’ont  voulu  voir  que  des 
lésions  épithéliales  dans  les  gros  reins  et  des  lésions  interstitielles 
dans  les  petits.  Mais,  en  général,  dès  Reinhardt  et  Frerichs,  les 
histologistes  sont  unicistes,  et,  constatant  les  mêmes  lésions  épithé- 
liales, conjonctives  et  artérielles,  dans  tous  les  cas,  ils  ne  pouvaient  pas 
ne  pas  l’être.  Mais,  en  reconnaissant  l’identité  des  lésions,  ils  auraient 
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dû  logiquement  par-là  môme  renoncer  à expliquer,  à l’aide  du  micros- 
cope seul,  les  aspects  si  variables  fournis  par  la  clinique  et  par  l’ana- 
tomie pathologique  macroscopique. 

Ainsi,  ni  l’histologie,  ni  l’anatomie  pathologique,  ni  la  clinique,  ne  sont 
capables  de  résoudre  le  problème  posé  depuis  Bright.  L’histologie  est 
arrêtée  par  l’analogie  des  lésions  dans  les  formes  les  plus  diverses  ; l’ana- 
tomie pathologique,  par  la  multiplicité  des  aspects  fournis  par  l’autopsie  ; 
la  clinique,  par  la  nécessité  de  reconnaître  que  tous  les  symptômes  peu- 
vent s’observer  dans  toutes  les  variétés.  Ces  diverses  méthodes  d’inves- 
tigation nous  fournissent  des  faits  ; elles  ne  nous  donnent  pas  le  moyen 
de  les  interpréter.  Et,  cependant,  il  n’est  pas  niable  que,  s’il  y a des  ana- 
logies entre  ces  faits,  il  y a aussi  des  différences  ; que  ni  la  marche  gé- 
nérale de  la  maladie,  ni  l’évolution  des  lésions  rénales,  ne  sont  les 
mêmes  dans  tous  les  cas,  et  qu’en  définitive  le  gros  rein  blanc  n’est  pas 
le  petit  rein  rouge. 

Il  faut  donc,  de  toute  nécessité,  raisonner  autrement  qu’on  ne  l’a  fait 
jusqu’à  présent,  et  chercher  ailleurs  la  clef  de  ces  différences.  A l’autopsie 
d’un  sujet  mort  avec  les  symptômes  brightiques,  nous  pouvons  nous 
trouver  en  présence  de  quatre  grandes  variétés  de  lésions  rénales  : des 
gros  reins  blancs,  des  petits  reins  blancs,  des  petits  reins  rouges  et  des 
reins  qui  n’appartiennent  à aucune  de  ces  trois  catégories,  et  qui  sont, 
ou  rouges,  ou  tachetés  de  gris  et  de  rouge,  mous  ou  plus  ou  moins 
indurés,  de  gros  ou  de  moyen  volume.  Les  trois  premières  variétés  sont 
évidemment  des  termes  extrêmes  et  ultimes.  La  question  n'est  pas  de 
savoir  si  le  gros  rein  blanc  peut  devenir  un  petit  rein  blanc  ou  un  petit 
rein  rouge,  ou  si  le  petit  rein  rouge  ou  blanc  a été  à un  moment  donné 
un  gros  rein  blanc.  Ni  l’une  ni  l’autre  de  ces  hypothèses  ne  sont  même 
vraisemblables.  Il  nous  paraît  aussi  peu  rationnel  de  se  demander  si  le 
gros  rein  blanc  peut  se  transformer  en  petit  rein,  que  de  discuter  si  une 
pneumonie  caséeuse  généralisée  peut  aboutir  à la  phtisie  (ibroïde,  à la 
sclérose  pulmonaire.  Quand  le  poumon  a subi  l’infiltration  caséeuse  en 
bloc,  le  malade  meurt;  quand  le  rein  a été  envahi  dans  sa  totalité  par  le 
processus  qui  lui  donne  l’apparence  du  gros  rein  blanc,  la  mort  est  iné- 
vitable. Le  gros  rein  blanc  est  donc  le  dernier  terme  d’un  processus 
mortel  ; son  existence  même  exclut  toute  idée  de  transformation  ulté- 
rieure, parce  qu’elle  est  incompatible  avec  la  vie  ; c’est  un  aboutissant 
final,  comme  le  petit  rein,  blanc  ou  rouge.  Ces  deux  reins  ne  se  trans- 
forment pas  l’un  dans  l’autre;  ils  sont  l’un  et  l’autre  l’étape  dernière, 
l’expression  définitive  d’une  inflammation  rénale  qui  a évolué  dans  deux 
sens  différents. 

Ce  qu’ils  ont  été  antérieurement,  et  pourquoi  l’inflammation  primitive 
a abouti  ici  à un  gros  rein  blanc,  là  à un  petit  rein  blanc  ou  à un  petit 
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rein  rouge,  voilà  la  vraie  question.  Vouloir  décrire  phase  par  phase,  *f>ar 
périodes  successives,  comme  on  l’a  lait,  les  divers  états  par  lesquels  a 
passé  le  rein  pour  arriver  à l’un  de  ces  trois  termes  ultimes,  est  uneten- 
tative  chimérique,  puisque  nous  ne  voyons  jamais  ces  phases  intermé- 
diaires et  que  nous  ne  pouvons  constater  que  le  résultat  final.  Nous  trou- 
vons, il  est  vrai,  à l’autopsie,  des  reins  qui  ne  sont  pas  encore  parvenus 
à cette  phase  dernière  et  qui  ne  sont  ni  des  gros  reins  blancs,  ni  des 
petits  reins  blancs  ou  rouges.  Mais  pouvons-nous  affirmer,  à simple  vue 
ou  même  à l’aide  du  microscope,  que  tel  de  ces  reins,  qu’on  pourrait 
appeler  indifférents,  serait  devenu  un  gros  rein  blanc,  tel  autre  un  petit 
rein  granuleux?  Non;  nous  pouvons  penser  seulement  qu’il  aurait  pu 
devenir  l’un  ou  l’autre.  En  présence  d’un  gros  rein  mou  et  tacheté,  il  est 
permis  de  supposer  que,  si  le  malade  avait  vécu  encore  quelque  temps, 
le  processus  eût  abouti  au  gros  rein  blanc.  Mais  au  fond  nous  n’en  savons 
rien  et  nous  ne  pouvons  pas  assurer  qu’il  n’eùt  pas  abouti  aussi  bien  au 
petit  rein  rouge.  D’autre  part,  en  présence  d’un  rein  rouge  déjà  diminué 
de  volume,  parsemé  de  dépressions  et  de  granulations,  est-on  en  droit  d’af- 
firmer sa  transformation  ultérieure  certaine  en  petit  rein  rouge  ? Pas 
davantage.  Le  microscope  est  impuissant  à étayer  une  certitude.  Car, 
même  à cette  période,  les  modifications  qui  donnent  l’aspect  blanc  jau- 
nâtre au  parenchyme  pourraient  encore  se  produire,  et  l’autopsie  mon- 
trer finalement  un  petit  rein  blanc  granuleux. 

Qu’est-ce  donc  qui  fait  ces  différences  extérieures  entre  les  diverses  caté- 
gories de  reins  brightiques?  Qu’est-ce  qui  crée  leurs  différences  plus 
intimes,  en  dirigeant  le  processus  tantôt  vers  le  gros  rein  blanc,  tantôt 
vers  le  petit  rein  blanc  ou  rouge  ? Les  différences  extérieures,  le  micros- 
cope nous  l’apprend,  il  est  inutile  d’y  insister  ici  ; nous  aurons  à y revenir 
à propos  de  l’anatomie  pathologique  ; c’est  le  plus  ou  moins  d’anémie  et 
de  dégénérescence  graisseuse  épithéliale  qui  donne  au  rein  sa  coloration 
blanche  ou  rouge.  Quant  aux  différences  intimes  et  aux  conditions  qui 
déterminent  la  déviation  du  processus  morbide,  c’est  à deux  notions  nou- 
velles qu’il  faut  s’adresser  pour  en  pénétrer  le  mécanisme,  l’étiologie  et 
la  pathogénie  expérimentale,  seules  bases  admissibles  aujourd’hui  d’une 
classification  nosologique  rationnelle. 

Nous  avons  énuméré  l’innombrable  variété  de  causes  capables  d’altérer- 
le  filtre  glomérulaire  et  de  déterminer  le  passage  de  l’albumine  dans, 
l’urine.  Toutes  ces  causes  d’albuminurie  peuvent  être  des  causes  de  mal 
de  Bright.  En  d’autres  termes,  tout  albuminurique  peut,  nous  ne  disons 
pas  doit,  devenir  brightique.  Cette  proposition,  le  chapitre  des  conditions 
étiologiques  de  maladie  de  Bright  nous  en  fournira  lapreuve;  admettons-la- 
pour  le  moment  comme  démontrée.  Or,  toutes  ces  causes,  et  nous  pren- 
drons comme  exemple  la  catégorie  la  plus  importante,  celle  des  causes 
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dyscrasiques,  peuvent,  au  point  de  vue  de  leur  mode  d’action,  se  ramener 
à deux  groupes  fondamentaux  : les  unes  altèrent  le  rein  par  une  action 
rapide, étendue,  généralisée;  les  autres  exercent  une  action  lente,  insen- 
sible, localisée.  De  là  deux  grands  processus  initiaux  d’altération  glo- 
mérulaire : le  premier,  aigu,  diffus,  total;  le  second,  chronique,  graduel 
et  partiel. 

A ces  deux  processus  de  débuts  distincts,  correspondent  nécessairement 
des  conséquences  ultérieures  différentes,  aussi  bien  comme  phé- 
nomènes cliniques  que  comme  lésions  anatomiques.  Toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  en  supposant  l’évolution  du  processus  fidèle  au  type  originel 
et  ne  subissant  pas  de  déviation  accidentelle  jusqu’à  la  mort,  nous  devons 
observer,  dans  le  premier  cas  ,une  maladie  à marche  continue  et  rapide, 
les  fonctions  de  l’organe  étant  atteintes  dans  leur  ensemble  ; dans  le 
second,  une  affection  obscure,  lente,  presque  latente,  les  parties  restées 
saines  du  filtre  suffisant  au  rôle  physiologique  du  rein.  La  possibilité  de 
cette  double  évolution  typique  nous  est,  en  effet,  prouvée:  — d’une  part, 
par  les  faits  décrits  sous  le  nom  de  mal  de  Briglit  aigu  (dont  le  mal  de 
Briglit  scarlatineux  est  l’exemple  le  plus  frappant),  où  l’on  voit  tous  les 
symptômes  brightiques  se  succéder,  s’accumuler,  se  presser  en  quelque 
sorte,  pour  aboutir  à une  terminaison  fatale  en  six  semaines  à trois  mois, 
l’autopsie  montrant  des  reins  volumineux,  mous,  tachetés  de  sang  et  d<* 
graisse,  et  le  microscope  des  altérations  généralisées  d’aspect  relativement 
récent  ; — d’autre  part,  par  l’existence  de  reins  atrophiés  et  granuleux, 
trouvés  à l’autopsie  de  sujets  morts,  en  général,  à une  période  avancée 
de  la  vie,  sans  avoir  présenté,  à aucun  moment,  aucun  symptôme 
net  d’une  maladie  de  Briglit. 

Mais  il  s’en  faut  que  la  réalité  s’accorde  avec  l’inflexibilité  de  ces  types 
schématiques.  Dans  le  rein,  comme  dans  tout  autre  organe,  une  inflam- 
mation aiguë  peut  s’arrêter,  guérir  complètement,  ou  du  moins  se  cir- 
conscrire ou  s’atténuer  ; elle  peut  aussi  se  réveiller  ou  s’exaspérer  sous 
l’influence  de  nouvelles  causes  morbides,  à l’intervention  desquelles  le 
rein,  plus  que  tout  autre  organe,  est  incessamment  exposé,  car  nous 
savons  combien  nombreux  sont  les  agents  pathogènes  capables  de  mo- 
difier la  circulation  ou  l’épithélium  glomérulaire.  Si  donc  il  est  possible, 
et  s’il  arrive  parfois  que  les  conséquences  de  la  poussée  aiguë  primitive, 
les  effets  de  l’agent  causal  originel  se  suivent  sans  arrêt  et  aboutissenl 
uno  tenore  à une  désorganisation  rapide  et  totale  du  rein,  il  se  peut 
aussi,  et  il  arrive  bien  plus  souvent  que  ces  conséquences  se  localisent  ou 
s’amendent,  jusqu’au  jour  où  l’action  dequelque  autre  cause  intercurrente 
vient  de  nouveau  les  aggraver  ou  les  modifier.  Et  l’on  comprend  aisément, 
étant  donnée  l’infinie  variété  de  ces  causes,  qu’il  n’est  nullement  nécessaire 
que  ce  nouvel  agent  d’irritation  influence  le  rein  suivant  le  même  mode  que 
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le  premier,  et  que  le  processus,  originellement  aigu  et  diffus  avec  le  pre- 
mier, peut  fort  bien  devenir  chronique  et  partiel  avec  le  second.  À plus 
forte  raison,  dans  le  cours  d’une  affection  rénale  déterminée  primitive- 
ment par  une  cause  à action  lente  et  progressive,  le  rein  est-il  exposé  à 
subir  l’attaque  d’agents  morbides  procédant  selon  un  mode  différent  et 
modifiant  du  tout  au  tout  la  marche,  jusque-là  uniforme,  de  la  maladie  et 
du  processus  histologique,  en  leur  imprimant  brusquement  des  allures 
aiguës. 

Ainsi  envisagée  d’une  manière  générale,  la  notion  étiologique  nous 
explique,  pour  une  part,  la  diversité  d’évolution  de  la  maladie,  ses  aspects 
sans  cesse  changeants  et  si  variables,  en  nous  montrant  la  combinaison 
sans  cesse  possible  dans  le  même  rein  des  multiples  agents  de  l’albumi- 
nurie. Mais  quel  rôle  faut-il  attribuer  à ces  agents  dans  le  développement 
des  lésions  rénales?  Ont-ils  une  influence  spéciale  sur  la  direction  du  pro- 
cessus histologique  et  suffisent-ils  à en  expliquer  les  déviations?  Ici,  c’est 
aux  données  acquises  par  l’expérimentation  aidée  du  microscope  qu’il  faut 
surtout  faire  appel;  mais  l’étiologie  encore  nous  fournira  des  renseigne- 
ments importants. 

L’expérimentation  nous  a montré  que,  quelle  que  soit  la  cause  de  l’al- 
buminurie, la  lésion  première  et  fondamentale  est  toujours  une  altération 
du  glomérule;  rapidement  d’ailleurs,  et  parfois  simultanément,  les  autres 
éléments  du  rein  ne  tardent  pas  à s’altérer:  vaisseaux,  tissu  conjonctif  et 
cellules  tubulaires. 

La  prédominance  des  lésions  épithéliales  paraît  cependant  la  règle  dans 
les  expériences  faites  sur  les  animaux;  certains  agents,  comme  le  phos- 
phore, l’arsenic,  etc.,  ont  même  une  influence  spéciale  et  presque  exclu- 
sive à cet  égard;  mais,  au  bout  de  peu  de  temps,  on  constate  toujours  des 
traces  d’infiltration  cellulaire  dans  le  tissu  intertubulaire.  Suivant  la 
nature  de  la  cause,  suivant  surtout  son  mode  d’application  et  l’intensité 
de  son  action,  on  peut  distinguer  deux  variétés  évolutives  de  lésions  : 
tantôt  la  glomérulo-tubulite  est  rapide,  aiguë,  plus  ou  moins  généralisée; 
tantôt  elle  est  lente,  chronique,  plus  ou  moins  limitée  ; le  type  de  la  pre- 
mière variété  est  la  glomérulo-néphrite  produite  par  l’empoisonnement 
cantharidien  à hautes  doses;  le  type  de  la  seconde,  la  néphrite  consécu- 
tive à l’intoxication  plombique  à doses  fractionnées.  Mais  le  processus 
fondamental  est  le  même  dans  les  deux  cas;  les  lésions  glomérulo-tubu- 
laires  sont  les  premières  en  date;  la  formation  conjonctive,  1 inflammation 
interstitielle  est  secondaire  aux  lésions  épithéliales,  et,  d’après  Charcot, 
elle  est  dirigée  par  les  altérations  tubulaires. 

Or,  les  causes  pathologiques  proprement  dites  ne  sauraient  agir  autre- 
ment que  les  agents  d’expérimentation  au  point  de  vue  de  leur  action  pri- 
mitive, et  les  lésions  qu’elles  provoquent  rentrent  dans  1 un  ou  l’autre  de 
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cos  deux  types  expérimentaux.  Si  la  cause  agit  d’une  manière  aiguë, 
rapide,  à la  façon  du  poison  cantharidien,  on  aura  uneglomérulo-néplirite 
aiguë,  plus  ou  moins  généralisée;  si  elle  agit  selon  le  mode  lent  et  pro- 
gressif, à la  manière  du  plomb,  les  lésions  seront  celles  d’une  glomérulo- 
néphrite chronique,  plus  ou  moins  disséminée.  On  peut  donc  réduire  à 
trois  les  modes  possibles  de  début  de  l'affection  : une  glomérulo-néphrite 
aiguë  généralisée,  une  glomérulo-néphrite  aiguë  disséminée,  une  glomé- 
rulo-néplirite  chronique  partielle. 

La  glomérulo-néphrite  généralisée,  si  elle  est  très  intense,  tuera  en 
quelques  jours,  comme  dans  la  néphrite  aiguë  scarlatineuse;  elle  n’ap- 
partient donc  pas,  à proprement  parler,  au  mal  de  JBright.  Si  les  lésions 
sont  d’emblée  moins  profondes,  elle  pourra  guérir  complètement,  aussi 
bien  que  la  glomérulite  disséminée,  ou  bien,  comme  celle-ci,  aboutir  ra- 
pidement à la  formation  du  gros  rein  mou  tacheté  qu’on  trouve  à l’au- 
topsie des  sujets  morts  au  bout  de  six  à huit  semaines  avec  les  symptômes 
brightiques.  Comme  troisième  terme  de  l’évolution  naturelle,  non  modifiée, 
nous  arrivons  au  rein  de  volume  moyen,  en  voie  d’atrophie,  de  couleur 
gris  rougeâtre,  montrant  au  microscope  un  mélange  variable  de  lésions 
graisseuses  épithéliales  et  de  lésions  conjonctives.  Ce  troisième  terme  peut, 
d’autre  part,  avoir  eu  un  début  chronique  par  glomérulite  disséminée, 
comme  le  prouve  l’examen  nécroscopique  des  reins  saturnins  ou  goutteux. 
Au  delà,  nous  arrivons  au  petit  rein  rouge  granuleux,  terme  final  commun 
aux  trois  modes  de  début.  L’évolution  normale  du  processus  pathologique 
est  donc  la  tendance  à l’atrophie;  elle  est  parachevée  et  complète  dans  le 
petit  rein  rouge  contracté. 

Qu’est-ce  donc  que  le  gros  rein  blanc  et  le  petit  rein  blanc?  Ce  sontdes 
néphrites  arrêtées  dans  leur  évolution,  l’une  à une  période  encore  rap- 
prochée de  son  début,  l’autre  à une  période  plus  tardive.  Mais  la  cause 
de  cet  arrêt  évolutif,  nous  ne  pouvons  la  demander  à la  pathologie  expé- 
rimentale ; car,  quoiqu’on  dise  Semmola,  on  n’arrive  pas  à reproduire 
chez  l’animal  le  type  macroscopique  du  gros  rein  blanc.  Ce  sont  les  con- 
ditions étiologiques  qui  fournissent  l’explication.  Le  microscope  montre 
que  l’aspect  spécial  des  reins  blancs  est  dû  à un  mélange  d’anémie  et  de 
dégénérescence  graisseuse  poussées  à l’extrême.  Ces  lésions  sont  au  maxi- 
mum dans  les  gros  reins  blancs;  elles  sont  moins  marquées  dans  les 
petits  reins  blancs.  La  dégénérescence  amyloïde  des  artérioles  est  la  règle 
aussi  en  pareil  cas,  et  cette  règle  est  presque  absolue  pour  les  gros  reins 
blancs. 

Or,  quelles  sont  les  conditions  générales  qui  favorisent  surtout  la 
dégénérescence  graisseuse  et  amyloïde  des  organes?  Précisément  celles 
où  l’on  observe  le  gros  rein  blanc,  c’est-à-dire  la  tuberculose,  la  syphilis, 
le  cancer,  les  diarrhées  et  les  suppurations  prolongées,  en  un  mot  toutes 
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les  causes  qui  épuisent  l’organisme  et  le  mènent  plus  ou  moins  rapide- 
ment au  marasme  et  à la  cachexie.  Dans  ces  mômes  conditions,  on  peut 
constater  la  dégénérescence  graisseuse  du  parenchyme  rénal  ou  l’infiltra- 
tration  amyloïde  de  ses  artères,  sans  néphrite  proprement  dite,  sans 
albuminurie  ni  symptômes  brightiques.  A plus  forte  raison,  ces  lésions 
viendront-elles  se  surajouter  quand  le  rein  aura  déjà  été  altéré  par  un 
processus  d’inflammation  chronique,  en  vertu  du  principe  du  locus  mi- 
noris  résistent iœ . 

Et  de  fait,  nous  admettons  volontiers  que  l’anémie  glomérulaire,  con- 
séquence de  la  faiblesse  circulatoire  générale,  due  elle-même  à la  dé- 
térioration cachectique  du  sujet,  favorise,  en  privant  les  épithéliums 
de  leurs  éléments  nutritifs,  la  dégénérescence  graisseuse  des  canalicules. 
Mais  la  raison  dominante  et  fondamentale  de  la  stéatose  rénale  est 
dans  la  tendance  générale  à la  dégénérescence  graisseuse,  créée  par  l’état 
cachectique  même  du  sujet. 

La  grossesse  agit  pour  nous  comme  la  cachexie.  On  sait  qu’elle  produit 
normalement  dans  le  foie  et  les  reins  une  sorte  de  stéatose  physiologique. 
Que  la  grossesse  survienne  chez  une  femme  dont  le  rein  est  malade,  et 
cette  stéatose  physiologique  va  s’aggraver  et  devenir  pathologique.  De 
là,  comme  nous  l’avons  vu,  la  gravité  fréquente  des  néphrites  dites  à tort 
gravidiques  ; de  là  aussi  cette  conséquence,  c’est  que  les  reins  trouvés 
à l’autopsie  des  femmes  grosses  mortes  albuminuriques  sont  habituelle- 
ment des  reins  blancs. 

Ainsi,  ni  la  dégénérescence  graisseuse  généralisée  des  reins  blancs, 
ni  l’infiltration  amyloïde  des  artères,  ne  sont  les  conséquences  directes  du 
processus  primitif  dont  le  rein  est  le  siège;  ce  sont  des  lésions  sura- 
joutées, et  cette  addition  est  en  relation  de  cause  à effet  avec  l’état 
général  du  sujet  chez  lequel  la  néphrite  s’est  développée.  Elle  a pour 
résultat,  en  produisant  une  désorganisation  rapide  et  générale  du  filtre 
rénal,  incompatible  avec  la  vie,  d’arrêter  l’évolution  naturelle  de  la 
néphrite;  et,  comme  elle  n’est  pas  une  conséquence  de  cette  évolution, 
mais  une  complication,  elle  peut  surprendre  le  rein  à toutes  les  périodes 
de  son  inflammation  atrophique.  C’est  ce  qui  explique  pourquoi  l’on  peut 
trouver,  à l’autopsie,  des  reins  blancs  de  toutes  dimensions,  aussi  bien  de 
petit  et  de  moyen  volume  que  gros  et  hypertrophiés. 

Nous  résumons  dans  le  tableau  suivant  la  filiation  des  diverses  variétés 
de  reins  brightiques: 


Table u'. 
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Glomérulo  - néphrite  Glomérulo-néphrile  Glomérulo  - néphrite 

aiguë  généralisée.  aiguë  disséminée.  chronique  partielle. 


On  voit  qu’il  n’est  plus  possible  de  maintenir  la  division  ancienne  et 
d’opposer  histologiquement  la  néphrite  parenchymateuse  à la  néphrite 
interstitielle.  L’expérimentation  nous  apprend  que  toute  néphrite  à l’ori- 
gine est  à la  fois  interstitielle  et  épithéliale,  et  l’anatomie  pathologique 
montre  qu’à  toutes  les  phases  et  dans  toutes  les  variétés  les  lésions  por- 
tent à la  fois  sur  les  deux  ordres  d’éléments.  Le  processus  histologique 
initial  et  fondamental  est  donc  un;  la  lésion  débute  par  le  glomérule  et 
l’épithélium  canaliculaire  ; la  prolifération  conjonctive  est  un  phénomène 
secondaire,  le  tissu  conjonctif  tendant  à remplacer  les  éléments  sécréteurs 
détruits.  Mais  les  causes  et  les  modes  d’évolution  de  ce  processus  initial 
sont  multiples.  Tantôt  extrêmement  lente  et  chronique,  tantôt  plus  rapide, 
suivant  la  dissémination,  l’étendue  ou  la  profondeur  des  lésions  origi- 
nelles, suivant  la  cause  productrice,  suivant  la  manière  dont  elle  agit, 
cette  évolution  peut  aussi  être  modiiiée  et  accélérée,  selon  l’état  du  sujet, 
par  l’addition  de  lésions  dégénératives  généralisées.  Mais  l’unité  se 
retrouve  encore  dans  la  résultante  de  ces  divers  modes  d’altération 
rénale,  et  c’est  cette  résultante  qui,  pour  nous,  constitue,  à proprement 
parler,  le  mal  de  Briglit. 

C’est  ici  le  lieu  de  préciser  le  sens  et  la  valeur  de  ce  terme,  mal  de 
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Briglit.  Ce  sens,  nous  l’avons  dit,  a été  modifié  de  bien  des  façons.  Les  uns- 
ont  voulu  limiter  la  maladie  de  Bright  à l’une  des  deux  grandes  variétés 
de  lésions  rénales,  gros  rein  blanc  d’une  part,  petit  rein  rouge  de  l’autre. 
Les  autres  l’ont,  pour  ainsi  dire,  étendue  à toutes  les  maladies  chroniques 
des  reins.  Ceux.-ci  en  ont  fait  le  synonyme  d’albuminurie;  ceux-là  sem- 
blent considérer  le  mot  comme  l’équivalent  de  néphrite.  Quelques-uns, 
avec  Semmola,  regardent  le  mal  de  Bright  comme  une  sorte  de  maladie 
générale  analogue  au  diabète;  pour  d’autres,  enfin,  avec  Gull  et  Sutton, 
ce  ternie  doit  être  compris  comme  une  expression  générale  n’impliquant 
rien  de  défini. 

Il  n’y  a pas  de  raison  suffisante  actuelle  pour  restreindre  le  mal  de 
Bright  à l’une  ou  l’autre  des  variétés  macroscopiques-  établies  par  l’ana- 
tomie pathologique.  D’autre  part,  un  albuminurique  ou  un  malade  at- 
teint de  néphrite  n’est  pas  plus  nécessairement  un  brightique,  qu’un 
individu  qui  tousse  ou  qui  est  atteint  de  bronchite  n’est  fatalement 
un  phtisique.  L’hypothèse  de  Semmola  ne  repose  sur  aucune  preuve 
sérieuse.  Quant  à l’idée  de  Gull  et  Sutton,  sur  laquelle  nous  aurons  à 
revenir,  elle  est  la  négation  même  de  l’expression,  car  elle  conduit  à 
admettre  un  mal  de  Bright  sans  lésion  rénale. 

Pour  nous,  contrairement  à l’opinion  de  Gull,  l’expression  de  mal  de 
Bright  répond  à quelque  chose  de  parfaitement  défini,  et  ce  quelque  chose 
a sa  définition  non  seulement  clinique,  mais  encore  anatomique.  Clini- 
quement, le  mal  de  Bright  est  constitué  par  trois  ordres  de  symptômes 
fondamentaux  : 

L’albuminurie; 

L'urémie  (1)  ; 

L’œdème. 

Au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  chacun  de  ces  symp- 
tômes a son  équivalent  : 

L’albuminurie  dans  la  glomérulite  ; 

L’urémie  dans  l’altération  des  cellules  tubulaires  ; 

L’œdème  dans  l’asthénie  cardio-vasculaire. 

Ces  trois  termes  se  tiennent  et  s’enchaînent  l’un  à l’autre  en  s’influen- 


(1)  Nous  conservons  le  mot  urémie , parce  que  nous  ne  pouvons  faire  autrement. 
Ce  mot  est  consacré  par  l’usage  ; il  est  tellement  entré  dans  la  langue  médicale  qu  il 
serait  inutile  de  créer  un  mot  nouveau  qui  ne  prévaudrait  pas  contre  1 usage.  Il 
serait  préférable  de  voir  le  terme  urémie  disparaître,  puisqu’il  exprime  une  idée 
reconnue  fausse.  L’expression  de  phénomènes  anuropoiétiques  rendrait  mieux  noire 
pensée  que  celle  de  phénomènes  urémiques.  Mais  les  mots  n'ont  d’autre  valeur  que 
celle  qu’on  leur  attribue,  il  suffit  do  s’entendre  une  fois  pour  toutes  sur  leur  défini- 
tion, et  pour  nous  le  mot  urémie  exprime  l’ensemble  des  phénomènes  dus  a 1 in- 
suffisance fonctionnelle  du  rein. 
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çant  mutuellement;  car  si  l'asthénie  cardio-vasculaire  explique  l’œdème, 
elle  favorise  en  même  temps  l’albuminurie,  en  ralentissant  la  circulation 
glomérulaire,  et  l’urémie,  en  diminuant  l’excrétion  rénale  par  abaissement 
de  la  pression  sanguine.  D’autre  part,  les  lésions  glomérulaires,  en  pri- 
vant les  épithéliums  tubulaires  du  sang  nécessaire  à leur  nutrition  et  à 
leurs  fonctions,  aggravent  leurs  altérations,  lït  enfin,  à leur  tour,  les  lé- 
sions tubulaires,  en  empêchant  la  dépuration  du  sang,  troublent  la  nutri- 
tion générale,  affaiblissent  l’organisme  et  facilitent  la  production  de 
l’asthénie  cardiaque  et  vasculaire. 

Nous  avons  donc  là  un  tout  parfaitement  défini,  aussi  bien  défini  que 
l’asvstolie  dans  les  maladies  du  cœur.  Ces  trois  termes  réunis  représen- 
tent le  mal  de  Bright  type.  Comme  l’asystolie  cardiaque,  le  syndrome 
brightique  peut  être  précoce,  passager,  curable;  comme  elle,  il  peut  se 
répéter  à plusieurs  reprises,  à intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  avant 
d’aboutir  à la  phase  ultime  et  à la  crise  mortelle;  comme  elle  enfin,  il 
peut  être  d’emblée  continu,  incurable,  fatal,  malgré  tous  les  efforts  de  la 
thérapeutique. 

Mais  le  syndrome  typique,  on  le  comprend  facilement,  peut  être  modifié 
ou  incomplet.  Dans  toute  lésion  rénale  qui  tend  au  mal  de  Bright,  il  y a 
une  partie  plus  fixe  et  une  partie  plus  mobile.  La  partie  plus  fixe,  c’est 
la  lésion  première,  originelle;  elle  porte  surtout  sur  le  glomérule  et  aussi 
sur  le  tissu  interstitiel,  dont  les  lésions  tendent  à l’organisation  et  à la  ré- 
traction. La  partie  plus  mobile,  ce  sont  les  altérations  des  épithéliums 
tubulaires  et  l’équilibre  circulatoire.  Au  gré  des  variations  de  cette  partie 
mobile,  le  type  brightique  subira  des  modifications  plus  ou  moins  appa- 
rentes, jamais  toutefois  essentielles.  L’élément  le  plus  instable  est,  à coup 
sur,  l’élément  circulatoire;  il  est  dominé  par  le  fait  capital  de  l’hypertro- 
phie secondaire  du  cœur;  aussi  l’œdème  est-il  le  phénomène  le  moins 
constant  de  la  triade  ; quant  aux  symptômes  urémiques,  quelle  que  soit 
leur  atténuation,  ils  ne  manquent  jamais  complètement. 

Chacun  des  termes  cliniques  se  dégagera  donc  avec  plus  ou  moins  d’in- 
tensité et  de  netteté  de  la  phase  préparatoire  de  la  maladie,  suivant  la 
manière  différente  dont  se  comportera  l’élément  mobile.  Que  cet  élément 
mobile  devienne  momentanément  fixe  à son  tour,  et  les  accidents  brigh- 
tiques  se  produisent.  Si  cette  modification  est  permanente,  c’est-à-dire  si, 
par  suite  de  certaines  conditions,  dont  l’étiologie  nous  donnera  la  clef,  la 
destruction  des  cellules  sécrétoires  du  rein  est  générale  et  complète,  en 
même  temps  que  l’asthénie  cardio-vasculaire  est  à son  summum,  la  triade 
symptomatique  réalisera  l’accord  parfait;  et  voilà  pourquoi  le  gros  rein 
blanc,  bien  qu’il  ne  soit  qu’une  déviation  du  processus  vrai  et  régulier  de 
la  maladie  rénale,  représente  le  tableau  le  plus  classique  et  le  plus  typique 
de  la  maladie  de  Bright.  Si,  au  contraire,  la  modification  est  passagère,  ou 
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bien  si,  grâce  à l'hypertrophie  cardiaque  compensatrice  et  à la  vitalité  du 
sujet,  l’équilibre  entre  la  partie  fixe  et  la  partie  mobile  se  maintient  satis- 
faisant, les  phénomènes  brightiques  apparaîtront  plus  ou  moins  transi- 
toires, plus  ou  moins  atténués,  plus  ou  moins  lents  à se  démasquer, 
l’atrophie  ultime,  en  amenant  la  destruction  totale  du  filtre  rénal,  réali- 
sant seule  les  conditions  nécessaires  à la  production  de  la  triade  typique. 

Telles  sont  d’une  manière  générale  les  idées  que  nous  aurons  à déve- 
lopper dans  les  chapitres  suivants.  Ce  n’est  là  qu’une  vue  d’ensemble 
destinée  à mettre  en  évidence  les  grands  traits  de  la  question.  Ce  que 
nous  avons  voulu  surtout  montrer,  c’est  que  le  terme  de  mal  de  Bright  ne 
doit  être  pris  ni  comme  une  expression  vague  et  indéfinie,  ni  comme  une 
étiquette  banale  applicable  à des  états  ou  à des  maladies  distinctes.  Le 
mal  de  Bright  est  pour  nous  un  tout  exactement  défini: c’est  un  ensemble 
homogène  de  symptômes  et  de  lésions,  résultant  de  l’action  sur  le  rein  de 
causes  multiples  qui,  suivant  des  modes  différents,  mais  par  un  processus 
essentiel  unique,  conduisent  à la  destruction  de  cet  organe  et  à la  sup- 
pression de  ses  fonctions. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


Les  lésions  qu’on  trouve  à l’autopsie  des  sujets  morts  avec  les  symp- 
tômes de  la  maladie  de  Bright  peuvent  se  grouper  en  trois  catégories 
principales  : 

Les  unes  sont  des  lésions  nécessaires,  constantes,  véritable  substratum 
anatomique  de  la  maladie,  sans  lesquelles  il  n’y  a pas  de  mal  de  Bright  : ce 
sont  les  lésions  propres  des  reins,  avec  leurs  différents  aspects  macrosco- 
piques ; 

Les  autres  sont  des  lésions  secondaires,  lésions  cardiaques,  auxquelles 
nous  rattachons  les  altérations  vasculaires  et  les  discussions  qu’elles  ont 
soulevées  ; 

Le  troisième  groupe  comprend  les  lésions  contingentes,  dont  les  unes 
sont  des  complications  accidentelles  ; les  autres,  des  conséquences  indi- 
rectes de  l’altération  du  rein. 

1.  — Les  differentes  variétés  anatomiques  du  rein  brightique. 

ün  a vu,  par  l’exposé  historique  qui  précède,  combien  il  était  facile  de 
multiplier  les  variétés  macroscopiques  du  rein  brightique.  Nous  avons 
proposé  de  les  grouper  en  quatre  catégories,  et  nous  avons  indiqué  som- 
mairement la  manière  dont  il  nous  paraissait  rationnel  d’envisager  leur 
filiation  et  leur  développement.  La  description  détaillée  des  lésions  du 
gros  rein  blanc,  du  petit  rein  blanc,  du  petit  rein  rouge  et  des  reins  dits 
indifférents  ou  intermédiaires  est  nécessaire  pour  justifier  ces  indications 
abrégées. 

Mais,  avant  d’aborder  cette  étude,  il  nous  faut  revenir  un  instant  sur 
les  altérations  initiales  des  néphrites  aiguës,  qui,  pour  un  nombre  consi- 
dérable de  cas,  représentent  la  phase  préparatoire  de  ces  diverses  variétés 
de  reins  briglitiques. 
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À.  — Formes  initiales. 

Ces  néphrites  aiguës,  dont  les  néphrites  des  maladies  fébriles  consti- 
tuent le  spécimen  le  mieux  étudié,  répondent  toutes,  d’une  manière  géné- 
rale, au  type  expérimental  de  la  néphrite  aiguë  cantharidienne.  Constance 
de  la  glomérulite  desquamative  ou  proliférative,  altérations  varia- 
bles et  variées  de  l’épithélium  tubulaire,  dégénérescence  bvaline,  vacuo- 
laire,  granulo-graisseuse,  infiltration  des  espaces  interstitiels  par  des 
cellules  arrondies,  lésions  inflammatoires  des  artérioles,  inflammation  ca- 
tarrhale des  tubes  droits,  toutes  ces  modifications,  à des  degrés  divers 
d’extension  et  de  profondeur,  s’observent  dans  les  reins  gros,  rouges  ou 
grisâtres  de  la  néphrite  aiguë,  quelle  que  soit  la  maladie  première, 
scarlatine,  diphtérie,  fièvre  typhoïde,  etc.  C’est  là,  à proprement  parler, 
la  glomérulo-néphrite,  disséminée  ou  généralisée,  résultant  du  contact 
des  agents  morbides  qui  agissent  d’une  manière  diffuse  et  rapide  sur  le 
filtre  rénal  (1).  Ces  néphrites  peuvent  guérir  complètement  avec  la  ma- 
ladie causale;  dans  d’autres  cas,  le  malade  succombe,  plutôt  par  le  fait 
de  l’affection  première  que  de  la  lésion  rénale,  et  ce  sont  ces  cas  qui 


(1)  Wagner  propose  les  variétés  suivantes  de  néphrites  aiguës  : 

1°  Néphrite  catarrhale  hémorragique  : rein  rouge,  peu  augmenté  de  volume,  de 
consistance  normale;  au  microscope,  petites  hémorragies  siégeant  dans  les  glomérules 
et  à l’intérieur  des  tubuli;  pas  de  lésions  interstitielles; 

2°  Néphrite  hémorragique  catarrhale  et  interstitielle  : rein  rouge,  augmenté  de 
volume,  de  consistance  plus  ferme;  nombreuses  hémorragies  qui  occupent  le  même 
siège  que  dans  la  précédente  variété  ; do  plus,  infiltration  de  cellules  arrondies  au- 
tour des  caprules  ; 

3°  Néphrite  aiguë  avec  rein  pâle  et  gras  : rein  de  volume  ordinaire,  de  couleur 
parfois  jaunâtre,  anémique,  de  consistance  molle  ; glomérules  anémiés  en  partie, 
exsudât  intracapsulaire  ; canalicules  dilatés  avec  lésions  épithéliales  ; infiltration 
embryonnaire  peu  prononcée. 

i°  Variété  lymphomateuse  : reins  volumineux,  de  couleur  rouge  semée  de  taches 
et  do  stries  grisâtres  ; infiltration  abondante  de  cellules  rondes  autour  des  capsules 
et  dans  les  intervalles  des  tubuli. 

Comme  le  fait  remarquer  avec  juste  raison  Lépine,  il  ne  serait  pas  difficile  de 
faire  d’autres  catégories.  Il  nous  paraît  aussi  inutile  de  multiplier  ces  variétés  de 
néphrites  aiguës  que  de  décrire  en  autant  de  catégories  les  aspects  innombrables  de 
labronebo-pneumonie,  suivant  qu’il  existe  plus  ou  moins  d’atélectasie,  d’emphyscine, 
de  splénisation  ou  de  noyaux  hépatisés.  Ce  qui  est  de  conséquence  plus  grave,  c’est 
que  Wagner  prétend  assigner  à chaque  variété  un  ensemble  symptomatique  et  une 
évolution  spéciale  ; telle  forme,  d’après  lui,  guérit  plus  souvent;  telle  autre  passe  à 
l’ctat  chronique  et  aboutit  à l'atrophie  rénale  avec  hypertrophie  cardiaque  ; telle 
autre  amène  la  mort  par  urémie.  Nous  savons  que  la  néphrite  aiguë  peut  guérir, 
tuer  ou  passer  à l’état  chronique  ; mais  quant  à dire,  quand  le  malade  ne  succombe 
pas,  si  les  lésions  aigues  ont  présenté  l’un  ou  l’autre  de  ces  types,  cela  nous  semble 
absolument  impossible. 
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permettent  de  saisir  et  d’étudier  à sou  début  le  processus  histologique. 
Enfin,  dans  un  troisième  groupe  de  faits,  les  altérations  s’aggravent  ra- 
pidement, et  l’on  assiste  au  développement  précoce,  sous  la  forme  aigue, 
du  syndrome  brightique. 

Cette  troisième  évolution,  possible  dans  toutes  les  variétés  étiologiques 
de  néphrites  aiguës,  est  surtout  fréquente  dans  la  scarlatine.  Aussi  est-ce 
la  scarlatine  qui  fournit  le  plus  souvent  l’occasion  de  constater  les  lésions 
de  cette  première  variété  de  rein  brightique,  décrit  sous  le  nom  de  rein 
post-scarlatineux.  Mais  ces  mêmes  conséquences  s’observent  aussi  à la 
suite  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  pneumonie,  et  il  n’y  a aucune  raison  de 
regarder  les  altérations  du  rein,  dit  scarlatineux,  comme  spéciales  à la 
scarlatine.  Bien  plus,  ces  mêmes  lésions  appartiennent  encore  au  mal  de 
Bright  aigu,  dit  afrigore,  en  un  mot  à toutes  les  néphrites  à marche 
rapide,  qui  peuvent  tuer  en  quelques  semaines,  en  déterminant  l’appari- 
tion précoce  de  la  triade  symptomatique,  albuminurie, œdème  et  urémie. 
Ce  qu’on  peut  regarder  comme  propre  jusqu’à  un  certain  point  à lascar- 
latine,  c’est  la  gravité  de  la  glomérulite  interstitielle,  décrite  par  Klebs, 
qui  explique  l’anurie  presque  absolue  observée  dans  certains  cas  de  né- 
phrites consécutives  à cette  fièvre. 

Et  il  n’est  pas  discutable  que  ces  néphrites  ne  méritent  le  nom  de  néphrites 
brightiques,  puisqu’elles  donnent  lieu  au  même  ensemble  clinique  fon- 
damental que  les  altérations  chroniques  dont  nous  parlerons  tout  à l’heure. 
Elles  servent  en  quelque  sorte  de  transition  entre  les  glomérulo-néphrites 
aiguës  simples  et  les  lésions  de  la  maladie  de  Bright  chronique  propre- 
ment dit. 

Les  divers  aspects  de  ces  néphrites  ont  été  bien  décrits  par  Leichtenstern, 
d’après  les  nombreuses  autopsies  qu’il  a eu  l’occasion  de  faire  pendant 
une  épidémie  de  scarlatine  qui  a régné  à Cologne  en  1880  (1).  Le  rein  est 
en  général  plus  volumineux  qu’à  l’ordinaire;  la  surface  est  lisse  et  la 
capsule  s’enlève  facilement;  la  substance  corticale  est  tuméfiée;  mais  la 
couleur  et  la  consistance  de  l'organe  varient  suivant  les  cas.  Leichtenstern 
distingue  trois  variétés  principales  : 

1°  Rein  hjjperhémique.  — Le  rein  est  gros,  dur,  tendu;  son  écorce  est 
de  couleur  rouge  vif,  les  pyramides  sont  d’une  teinte  rougeâtre  plus 
sombre;  cette  coloration  rouge  est  uniforme,  nullement  modifiée  par  l’ad- 
jonction de  parties  grisâtres  ou  jaunâtres.  Le  rein  hyperbémique  se  ren- 
contre aussi  bien  dans  les  formes  aiguës  que  dans  les  formes  subaiguës, 
avec  ou  sans  anasarque  généralisée,  avec  ou  sans  hématurie,  qu’il  y ait 
polyurie  ou  anurie. 

(1)  Et  encore  Leichtenstern  soutient-il  que  cette  anurie  est  plutôt  la  conséquenco 
de  l’œdôme  du  rein  que  de  la  glomérulite. 
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2°  Rein  anémique.  — Le  rein  est  volumineux;  la  substance  corticale 
est  jaunâtre  ou  grisâtre;  les  pyramides  présentent  une  teinte  violacée; 
suivant  la  consistance  de  l’organe,  Leiclitenstern  en  décriÇ  deux  sous- 
variétés  : un  rein  mou,  très  œdémateux,  qui  s’observe  dans  la  forme 
subaiguë,  avec  anurie;  un  rein  plus  dur,  résistant  à la  coupe,  qu’il  a 
rencontré  surtout,  mais  non  d’une  manière  constante,  dans  les  cas  où 
l'urine  était  pâle,  abondante,  albumineuse,  et  la  peau  d’un  blanc  d’al- 
bâtre (1). 

3°  Rein  hémorragique.  — Le  rein  est  toujours  volumineux  et  de  con- 
sistance mollasse;  mais  la  substance  corticale  présente  un  aspect  bigarré, 
tacheté.  L’hyperhémie  prédomine  tantôt  dans  les  vaisseaux  intertubulaires, 
tantôt  dans  les  capillaires  glomérulaires.  L’aspect  bigarré  tient  aux  loca- 
lisations variées  de  la  congestion,  aux  petits  foyers  hémorragiques,  à la 
dégénérescence  graisseuse  plus  ou  moins  accentuée  de  l’épithélium  ca- 
naliculaire. 

A ces  variétés  macroscopiques  ne  correspondent  pas  des  différences 
histologiques  essentielles.  Certainement  il  y a plus  de  congestion  et  plus 
d’hémorragies  dans  les  reins  hyperhémiés  et  hémorragiques,  plus  de  dégé- 
nérescence graisseuse  et  d’œdème  interstitiel  dans  les  reins  anémiques. 
Mais  les  altérations  des  glomérules , des  canalicules  contournés,  du 
stroma  et  des  vaisseaux  existent  dans  tous  les  cas.  Ceux  qui  ont  voulu 
faire  de  la  néphrite  scarlatineuse  une  néphrite  exclusivement  intersti- 
tielle ou  exclusivement  glomérulaire,  ou  bien  n’ont  eu  à leur  disposition 
que  des  matériaux  insuffisants,  ou  bien,  frappés  de  la  prédominance  des 
lésions  dans  telle  ou  telle  partie,  ont  négligé  systématiquement  les  autres 
altérations  moins  prononcées  et  jugées,  d’après  le  cas  qu’ils  avaient  sous 
les  yeux,  accessoires  ou  accidentelles.  Mais,  de  même,  ceux  qui  ont 
voulu  faire  de  ces  lésions  macroscopiques  ou  microscopiques  des  lésions 
propres  à la  scarlatine  ont  porté  une  conclusion  trop  exclusive,  omet- 
tant la  comparaison  avec  les  néphrites  aiguës  produites  sous  l’influence 
des  autres  maladies  fébriles  et  infectieuses. 

En  réalité,  la  cause  initiale  seule  diffère;  les  conséquences  de  l'appli- 
cation de  cette  cause  sont  les  mêmes.  Et  l’on  peut  donnera  ces  néphrites 
aiguës  brightiques  un  nom  commun  qui  rappelle  d’une  manière  gros- 
sière leur  apparence  macroscopique  ; nous  les  appellerons  les  gros  reins 
du  mal  de  Bright  aigu,  ces  gros  reins  pouvant  être  rouges,  grisâtres 
ou  tachetés,  suivant  la  distribution  variable  de  l’élément  hyperhémique 
et  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

Dans  ces  reins,  qu’ils  soient  d’origine  scarlatineuse,  pneumonique, 
typhique,  etc.,  le  microscope  montre  les  lésions  suivantes  ; 


(1)  Leichte.xsterx,  Deutsch.  med.  Woch.,  1882. 
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1°  Inflammation  plus  ou  moins  avancée,  plus  ou  moins  généralisée  des 
glomérules,  dont  les  uns  peuvent  être  relativement  normaux,  les  autres 
congestionnés,  les  autres,  au  contraire,  anémiés;  lésions  de  la  gloméru- 
lite  aiguë  desquamative  et  proliférative,  dont  nous  avons  donné  ailleurs 
la  description;  présence  dans  l’intérieur  de  certaines  capsules  d’un 
exsudât  albumineux  et  granuleux,  d’un  exsudât  hémorragique  quand  il 
y a eu  hématurie. 

2°  Altération  des  cellulesde  revêtement  des  tubuli, qui  sont,  en  général, 
dilatés;  les  épithéliums  sont  infiltrés  de  graisse  ou  présentent  les  diverses 
modifications  déjà  étudiées  antérieurement,  nécrose  de  coagulation,  etc.; 
ils  peuvent  apparaître  comme  brisés,  corrodés  par  leur  bord  libre,  ou 
réduits  en  débris  granuleux.  Des  cylindres  pâles  se  voient  surtout  dans 
les  anses  de  Henle  et  dans  les  canaux  droits.  D’autres  fois,  l’hémorragie 
remplit  de  globules  rouges  la  lumière  des  canalicules,  dont  l’épithélium 
est  aplati. 

3°  Infiltration  œdémateuse  du  stroma  conjonctif;  élargissement  des 
espaces  intercanaliculaires  par  cet  œdème,  qui  peut  être  plus  ou  moins 
marqué.  Autour  des  glomérules  et  des  vaisseaux,  on  voit  de  petits  amas 
de  cellules  rondes  plus  ou  moins  confluents;  ces  noyaux  forment  des 
traînées,  en  général  peu  fournies,  entre  les  canalicules  (Weigert).  D’après 
Litten,  ils  prédominent  surtout  au-dessous  de  l’enveloppe  fibreuse  du 
rein.  Dans  certains  cas,  le  tissu  interstitiel  est  infiltré  de  granulations 
graisseuses. 

4°  Enfin,  les  vaisseaux  sont  déjà  notablement  altérés.  D’après  Klein  et 
d'après  Litten,  la  tunique  interne  des  artérioles,  et  en  particulier  de  l’ar- 
tère afférente  du  glomérule,  présente  une  dégénérescence  hyaline,  disposée 
par  places,  sous  forme  d’épaississements  cylindriques  ouTusiformes  ; c’est 
le  commencement  d’une  lésion  qui  aboutit  à la  longue  au  rétrécissement 
et  à l’oblitération  du  système  artériel  glomérulaire. 

Telles  sont  les  lésions  fondamentales  que  l’on  rencontre  à l’examen 
microscopique  des  reins  brightiques  aigus.  11  y a plus  ou  moins  de  cha- 
cune de  ces  lésions,  suivant  les  cas;  mais  cette  prédominance,  dans  un 
sens  ou  dans  l’autre,  ne  nécessite  ni  même  n’autorise  la  création  d’es- 
pèces définies,  car  aucune  différence  essentielle  ne  séparerait  ces  variétés, 
et,  cliniquement,  aucune  symptomatologie  spéciale  et  fixe  n’en  justifierait 
l’existence. 

La  mort  n’étant  nullement  la  conséquence  fatale  du  mal  de  Bright 
aigu,  que  sont  et  que  deviennent  ces  lésions  quand  le  malade  guérit  ou 
quand  la  maladie  passe  à l’état  subaigu  ou  chronique?  Ce  qu’elles  sont 
et  ce  qu’elles  deviennent  quand  la  guérison  est  complète,  nous  ne  pou- 
vons que  le  supposer.  Les  phénomènes  cliniques  étant  les  mêmes,  que  le 
malade  meure  ou  guérisse,  nous  devons  raisonner  comme  pour  toute 
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maladie  aiguë  curable,  et  penser  que  les  lésions  sont  identiques,  à l’in- 
tensité et  à l’étendue  près.  Maintenant,  sont-elles  susceptibles  d’une  répa- 
ration parfaite,  avec  rénovation  des  éléments  altérés,  d’une  restitution 
complète  ad  integrum ? Les  expériences  laites  sur  les  animaux  démon- 
trent que  la  régénération  des  épithéliums  canaliculaires  est  possible. 
Chez  l’homme,  il  faut  se  contenter  de  dire  que  la  réparation  des  lésions 
brightiques  aiguës  peut  aller  jusqu’au  rétablissement  des  fonctions  nor- 
males du  rein.  Mais  il  ne  nous  paraît  pas  démontré  que,  histologique- 
ment, celte  réparation  soit  absolue  et  parfaite. 

La  transition  progressive  de  ces  lésions  à une  évolution  chronique  ne 
nous  semble  pas,  par  contre,  contestable.  Leichtenstern  nie  formellement, 
au  moins  pour  la  néphrite  scarlatineuse,  ce  passage  à l’état  chronique.  D’après 
lui,  les  lésions  restent  les  mêmes  et  n’aboutissent  pas  à l’atrophie  rénale 
et  à l’organisation  fibreuse  du  tissu  interstitiel,  même  quand  l’albuminu- 
rie se  prolonge  pendant  des  mois.  Il  s’appuie  sur  des  faits  où,  la  mort 
étant  survenue  au  bout  de  plusieurs  mois,  — dans  un  cas  après  quinze 
mois,  — par  une  complication  accidentelle,  l’aspect  des  altérations  rénales 
n’était  pas  sensiblement  modifié.  Ceci  ne  nous  paraît  prouver  tout  au 
plus  qu’une  chose,  c’est  qu’il  faut  parfois  plus  de  quinze  mois  pour  qu’une 
atrophie  rénale  apparente  succède  aux  lésions  de  la  néphrite  aiguë 
brightique.  Mais  il  existe  trop  d’exemples  de  mal  de  Bright  — et  nous 
montrerons  que  le  mal  de  Bright  d’origine  scarlatineuse  ne  fait  pas  excep- 
tion — où,  la  maladie  ayant  débuté  à une  époque  plus  ou  moins  éloignée 
avec  des  symptômes  aigus,  on  trouve,  à l’autopsie,  des  reins  plus  ou  moins 
rétractés,  atrophiés  ou  granuleux,  pour  qu’on  se  refuse  à admettre  que  le 
gros  rein  rouge  ou  tacheté  de  la  néphrite  aiguë  peut  être  le  point  de 
départ  de  l’une  des  variétés  chroniques,  évolutives  ou  terminales,  dont 
nous  allons  maintenant  donner  la  description. 

B.  — Variétés  évolutives •. 

La  maladie  de  Bright  régulière  est  une  maladie  à longue  échéance,  dont  fa 
durée  se  chiffre  par  années,  dont  l’évolution  par  conséquent  peut  être  coupée 
d’épisodes  et  de  complications  aiguës,  de  maladies  accidentelles.  Quelques- 
uns  de  ces  accidents  peuvent  être  mortels,  et  il  n’est  que  juste  de  penser 
que  l’aspect  des  lésions  rénales  ne  sera  pas  le  même,  si  l’évolution  morbide 
est  interrompue  à une  période  relativement  rapprochée  de  son  début,  ou 
à une  période  très  éloignée. 

Les  partisans  de  la  dualité  brightique,  en  exagérant  pour  les  besoins 
de  la  cause  les  traits  des  deux  types  principaux  de  néphrite  chronique, 
ont  cependant  conduit  les  esprits  à cette  conclusion,  que  le  diagnostic 
clinique  de  mal  de  Bright  devait  toujours  se  juger  à l’autopsie  par  la  cons- 
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tatation  du  gros  rein  blanc  ou  du  petit  rein  rouge.  Or,  ces  deux  formes 
extrêmes  ne  sont  pas  les  aspects  les  plus  habituels  que  fournit  l’examen 
post  mortem.  Aussi,  les  cliniciens,  déçus  trop  fréquemment  dans  leur 
diagnostic,  se  sont-ils  empressés  d’admettre  des  formes  mixtes  qui  leur 
permettaient  de  se  tenir  sur  la  réserve.  En  réalité,  il  n’y  a pas  de  formes 
mixtes.  II  y a un  processus,  dont  l’évolution  régulière,  débutant  par  le 
gros  rein  rouge  ou  tacheté,  peut  aboutir  comme  dernier  terme  au  petit 
rein  granuleux,  dont  l’évolution  brusquement  arrêtée  et  déviée  peut 
avoir  pour  conséquence  ultime  le  rein  blanc.  Nous  reviendrons  tout  à 
l’heure  sur  les  déviations  du  processus;  tenons-nous  en  d’abord  à l’évo- 
lution régulière. 

Or,  entre  le  gros  rein  rouge  ou  tacheté  et  le  petit  rein  rouge  granuleux, 
nous  trouvons,  suivant  l’époque  plus  ou  moins  tardive  où  succombe  le 
malade,  toute  une  série  de  reins  dont  les  aspects  multiples  défient  toute 
description,  les  uns  encore  volumineux,  de  consistance  molle,  à surface 
lisse,  bigarrés  de  rouge  et  de  gris,  les  autres  de  volume  normal  ou  dimi- 
nué, plus  durs,  à surface  irrégulière,  à capsule  adhérente,  ceux-ci  ré- 
tractés, déprimés  par  places,  ceux-là  semés  de  granulations,  etc.,  et  dans 
tous  ces  reins,  malgré  leur  diversité  d’aspect,  de  volume,  de  consistance, 
de  rétraction,  le  microscope  nous  montre  toujours  les  mêmes  lésions 
fondamentales,  variant  seulement  dans  leur  distribution,  leur  étendue 
ou  leur  ancienneté.  Ne  sommes-nous  pas  en  droit  de  regarder  ces 
apparences  comme  les  diverses  phases  de  la  même  maladie  et  d’en 
faire  autant  de  variétés  évolutives,  intermédiaires  entre  les  formes 
initiales  et  les  formes  terminales  de  l’affection?  Nous  appelons  aussi  ces 
reins  reins  indifférents , parce  que,  lorsque  nous  les  rencontrons  à 
l’autopsie,  il  nous  est  impossible  de  dire  à quelle  forme  terminale  ils 
eussent  abouti,  si  le  malade  avait  survécu.  Leur  aboutissant  normàl, 
régulier,  est  l’atrophie  rouge;  mais,  à toutes  les  périodes  intermédiaires, 
ils  restent  exposés  à la  déviation  vers  la  transformation  blanche. 

Suivant  la  consistance,  le  volume,  la  couleur,  l’aspect  lisse  ou  granu- 
leux, il  serait  facile  de  multiplier  les  variétés  de  ces  reins  indifférents 
ou  intermédiaires.  Mais  la  seule  classification  rationnelle  de  ces  apparen- 
ces diverses  serait  celle  qui  prendrait  pour  base  la  durée  de  la  maladie. 
Malheureusement  cette  classification  chronologique  est  impossible.  Le 
degré  d’induration  et  d’atrophie  du  rein  dépend,  il  est  vrai,  du  temps,  mais 
le  temps  nécessaire  à la  rétraction  de  l’organe  varie  lui-même  suivant  les 
cas;  il  dépend  de  conditions  multiples,  dont  la  principale  est  l’étendue  ou 
la  dissémination  des  lésions  premières.  En  outre,  il  n’en  est  pas  de  ces 
reins  intermédiaires  comme  des  formes  terminales;  tant  que  la  maladie 
est  en  voie  d’évolution,  l’aspect  du  rein  peut  être  modifié  par  l’affection 
intercurrente  ou  par  la  poussée  aiguë  qui  amènent  la  mort,  de  façon  que 
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des  altérations  de  date  plus  récente  viennent  s’ajouter  aux  lésions 
anciennes. 

Ce  qu’on  peut  dire  d’une  manière  générale,  c’est  qu’une  consistance 
molle  et  un  volume  se  rapprochant  du  volume  normal  indiquent  un  mal 
de  Briglit  de  date  relativement  récente;  c’est  que  l’induration,  la  rétrac- 
tion, une  surface  granuleuse,  sont  plutôt  en  rapport  avec  une  évolution 
de  longue  durée.  Quant  à la  couleur  de  ces  reins,  elle  varie  du  rouge  uni- 
forme et  du  rouge  grisâtre  à une  teinte  gris  jaunâtre  striée  et  ponctuée 
de  rouge  violet. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  nousnous  contenterons  d’établir,  d’après 
leur  consistance,  deux  grandes  catégories  de  reins  intermédiaires  : 

1°  Des  gros  reins  mous,  plus  ou  moins  bigarrés  de  jaune,  de  gris  et  de 
rouge  ; 

2°  Des  reins  indurés,  en  général  d’un  rouge  uniforme,  plus  ou  moins 
diminués  de  volume. 

Le  gros  rein  mou  bigarré , le  gros  rein  rouge  et  gris,  répond  à une 
des  formes  confondues  en  France  sous  la  dénomination  commune  de 
gros  rein  blanc,  forme  que  les  Anglais  distinguent  sous  le  nom  de  large 
smooth  and  mottled  Kidney.  Ce  n’est  pas  encore  le  gros  rein  blanc,  mais 
le  gros  rein  blanc  peut  être  sa  transformation  ultime  ; il  établit  la  tran- 
sition entre  cette  variété  et  le  gros  rein  aigu  tacheté.  Et,  comme  cette 
transformation  n’est  possible  que  si  les  conditions  génératrices  du  gros 
rein  blanc  existent,  conditions  que  nous  aurons  à spécifier,  il  s’ensuit  que, 
si  les  lésions  ne  sont  pas  assez  profondes  pour  entraîner  la  mort,  elles 
s’amenderont,  se  localiseront,  et  conduiront  à une  nouvelle  étape  vers  le 
petit  rein  atrophié. 

Il  existe  donc  trois  terminaisons  possibles  du  gros  rein  mou  bigarré  : 
la  mort,  la  transformation  en  gros  rein  blanc,  la  continuation  de  l’évo- 
lution chronique,  sous  une  forme  plus  lente,  vers  la  rétraction  et  l’atrophie 
ultime.  C’est  donc  à tous  égards  une  variété  importante  de  rein  indiffé- 
rent ou  intermédiaire. 

L’aspect  de  ces  reins,  à l’œil  nu,  ne  diffère  pas  sensiblement  de  celui 
des  gros  reins  de  la  néphrite  brightique  aiguë.  Ils  sont  plus  volumineux 
et  plus  pesants  que  les  reins  normaux. 

Leur  consistance  est  mollasse,  au  point  parfois  qu'ils  s’étalent  et  s’apla- 
tissent sur  la  table  d’autopsie;  la  capsule  s’enlève  facilement.  Leur  sur- 
face est  lisse  et  unie.  La  substance  corticale  est  épaissie,  tuméfiée,  et  c’est 
sur  elle  que  porte  l’augmentation  de  volume.  Elle  est  d’une  coloration 
tigrée,  tachetée  de  jaune,  de  gris  et  de  violet;  les  parties  jaunes  et 
grises  sont  plus  étendues,  les  parties  violacées  sont  sous  forme  de 
points  ou  de  stries.  La  substance  pyramidale  présente  une  teinte 
violacée. 
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Histologiquement,  ce  sont  les  lésions  épithéliales  qui  prédominent;  le 
gros  rein  mou  bigarré  est  la  variété  anatomique  qui  répond  le  plus  exac- 
tement à ce  qu’on  a appelé  la  néphrite  parenchymateuse  chronique.  Mais 
il  n’y  a pas  de  trait  différentiel  marqué  entre  ces  altérations  épithéliales 
et  celles  du  gros  rein  de  la  néphrite  aiguë;  on  retrouve  ici  encore  l'alté- 
ration vacuolaire,  la  fusion  des  cellules  entre  elles,  leur  infiltration 
granulo-graisseuse,  leur  émiettement  et  leur  desquamation  par  places;  la 
dégénérescence  graisseuse  est  peut-être  plus  prononcée  que  dans  les 
formes  aiguës.  Les  canalicules  contournés  sont  dilatés;  leur  lumière 
élargie  contient  des  amas  de  débris  granuleux  ou  bien  des  cylindres  clairs 
ou  jaunâtres,  hyalins  ou  colloïdes. 

C’est  aux  lésions  glomérulaires  qu’il  faut  demander  les  différences  qui 
fixent  la  place  chronologique  du  gros  rein  mou  bigarré  dans  la  série  brigh- 
tique.  En  faisant  porter  les  coupes  sur  diverses  parties  de  l’écorce,  et 
souvent  sur  la  même  coupe,  on  constate  que  les  glomérules  ne  sont  pas 
tous  altérés  au  même  degré;  un  certain  nombre  ne  présentent  même 
aucune  altération  nettement  appréciable.  D’autres  montrent  des  lésions 
peu  avancées,  récentes,  avec  tous  les  caractères  de  la  glomérulite  aiguë, 
c'est-à-dire  exsudât  granuleux  intra-capsulaire,  gonflement  et  desquama- 
tion de  l’endothélium  de  la  capsule,  présence  de  cellules  arrondies,  glo- 
bules blancs  ou  cellules  embryonnaires,  etc.  Enfin,  dans  d’autres  points, 
on  trouve  des  altérations  plus  prononcées,  indiquant  un  processus  plus 
ancien.  La  prolifération  des  déments  inter- et  péri-glomérulaires  peut  être 
considérable,  comblant  la  cavité  capsulaire,  dissociant  les  capillaires  en 
trois,  quatre  parties  séparées  par  des  cellules.  Ou  bien,  comme  le  repré- 
sente Cornil,  ces  tractus  minces,  très  déliés,  de  tissu  conjonctif  adulte 
apparaissent  entre  les  éléments  cellulaires,  premier  vestige  du  travail  de 
sclérose  qui  aboutira  à la  destruction  duglomérule.  Les  capillaires  au  sein 
de  ce  tissu  en  prolifération  s’épaississent  et  tendent  à s’oblitérer.  En  même 
temps,  la  paroi  capsulaire,  devenue  d’abord  plus  apparente  avec  multipli- 
cation des  cellules  de  son  revêtement  interne,  augmente  encore  d’épais- 
seur. Elle  parait  formée  de  plusieurs  lamelles  concentriques;  Cornil  et 
Brault  signalent  cette  disposition  dans  laquelle  les  lamelles  sont  comme 
anastomosées  entre  elles,  circonscrivant  des  loges  qui  contiennent  des 
éléments  cellulaires.  En  général,  la  paroi  amorphe  parait  seulement  plus 
épaisse,  plus  réfringente,  et  au  pourtour  extérieur  de  la  capsule  se  déve- 
loppent des  fibrilles  de  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  riche  en  cellules 
embryonnaires. 

Sauf  en  ces  points,  le  tissu  interstitiel  est  peu  atteint  ; on  peut,  sur  cer- 
taines coupes,  n’apercevoir  que  quelques  cellules  rondes,  interposées  çà  et 
là,  sous  forme  de  traînées,  entre  les  tubuli  et  au  pourtour  des  artérioles.  C’est 
ce  qui  explique  la  dénomination  de  néphrite  parenchymateuse  ou  épilhé- 
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lialc,  généralement  appliquée  à cette  forme  de  rein  brightique.  Mais,  en  mul- 
tipliant les  coupes  on  ne  manque  jamais  de  rencontrer  des  régions  plus  ou 
moins  étendues  du  rein,  où  l'inflammation  périglomérulaire  est  nettement 
accusée,  et  où  le  tissu  conjonctif,  qui  commence  à s’épaissir  à ce  niveau, 
envoie  entre  les  canalicules  des  tractus  fibrillaires  et  des  traînées  abon- 
dantes de  cellules  embryonnaires.  Les  lésions  interstitielles  sont  d’autant 
plusnettes  et  d’autant  plus  étendues  que  le  malade  succombe  à une  époque 
plus  éloignée  du  début  de  la  maladie.  On  peut  trouver,  à cet  égard,  de 
nombreuses  variétés,  car  le  gros  rein  mou  bigarré  se  rencontre  à l’autop- 
sie de  briglitiques  qui  meurent  en  quinze  et  dix-huit  mois,  aussi  bien 
qu’en  quatre,  cinq  ou  six. 

Quant  aux  altérations  vasculaires,  elles  doivent  être  recherchées  dans 
les  petites  artérioles.  Elles  consistent  en  un  épaississement  hyalin  de 
leurs  tuniques,  avec  rétrécissement  de  leur  calibre.  Ces  lésions  sont  sur- 
tout importantes  au  niveau  des  artères  afférentes  et  efférentes  du  glomé- 
rule.  C’est  là  un  point  sur  lequel  Weigert  a spécialement  insisté.  Pour  lui, 
cette  artérite  oblitérante,  en  privant  les  épithéliums  tubulaires  de  sang 
oxygéné,  est  la  cause  essentielle  de  leur  dégénérescence  graisseuse.  Le 
mécanisme  peut  êfre  invoqué  pour  expliquer  la  désintégration  épithé- 
liale du  gros  rein  mou  bigarré.  Mais,  comme  nous  l’avons  dit,  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  si  étendue  et  si  caractéristique,  du  rein  blanc  propre- 
ment dit,  reconnaît  une  autre  interprétation.  Il  faut  l’adjonction  d’une 
cause  stéatogène  générale  pour  rendre  compte  d’une  déviation  si  com- 
plète du  processus  ordinaire  de  la  néphrite. 

En  somme,  l’étendue  et  la  généralisation  des  lésions  dans  le  gros  rein 
mou  bigarré  expliquent  la  mort.  L’évolution  peut  se  faire  d’une  seule 
traite  en  quelques  mois  ; elle  peut  se  faire  par  poussées  successives  en 
un  temps  plus  long.  Mais  l’existence  de  glomérules  sains,  au  milieu  de 
glomérules  lésés  avec  une  intensité  très  différente,  autorise  à admettre 
la  possibilité  d’un  processus  encore  plus  restreint  et  plus  superficiel,  dès 
lors  la  possibilité  d’une  évolution  encore  plus  longue.  Nous  ne  disons 
pas  que  le  gros  rein  mou  bigarré,  tel  qu’on  le  trouve  à l’autopsie,  peut 
se  transformer  en  petit  rein,  atrophié  et  granuleux.  Nous  disons  que  le 
même  processus,  dont  la  généralisation  et  l’intensité  déterminent  le  gros 
rein  mou  bigarré,  peut,  en  se  restreignant  ou  en  s’atténuant,  conduire  à 
un  aspect  macroscopique  différent,  et,  en  dernière  analyse,  à un  petit 
rein  contracté. 

Mais,  en  réalité,  cette  évolution  atrophique  reste  forcément  à l’état 
d’hypothèse,  qui  se  justifie  plus  par  des  considérations  cliniques  que  par 
des  arguments  histologiques.  Nous  ne  pouvons  pas  savoir,  quand  le  ma- 
lade guérit,  quelle  a été  au  juste  l’apparence  macroscopique  du  rein  : 
l’identité  des  phénomènes  cliniques  autorise  jusqu’à  un  certain  point  à 
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conclure  à l’identité  des  lésions,  mais  non'd’une  manière  absolue.  En  d’autres 
termes,  il  est  fort  possible,  sinon  probable,  que,  dans  les  formes  momen- 
tanément curables,  qui  passent  ensuite  àune  évolution  lente  et  prolongée, 
malgré  l’analogie  symptomatique,  l’aspect  du  rein  à l’œil  nu  n’ait  pas 
été  celui  du  gros  rein  mou  bigarré,  mais  de  l’une  quelconque  des  autres 
variétés  intermédiaires. 

Si  nous  en  jugions  uniquement  par  notre  expérience  personnelle,  nous 
penserions  plus  volontiers  que  ces  reins  tendent  de  préférence  vers 
les  formes  terminales  précoces,  plutôt  que  vers  les  formes  lentement  atro- 
phiques. Car,  dans  presque  toutes  les  autopsies  de  gros  reins  mous  bigarrés, 
où  nous  avons  pratiqué  l’examen  microscopique,  nous  avons  constaté 
qu’un  certain  nombre  de  glomérules  et  d’artérioles  présentaient  un  com- 
mencement de  dégénérescence  amyloïde.  Pour  nous,  le  gros  rein  mou 
bigarré  serait  donc  plutôt  une  forme  intermédiaire  entre  les  formes 
initiales  et  le  gros  rein  blanc  graisseux  et  amyloïde  qu’une  transition 
aux  reins  granuleux  et  fibroïdes. 

La  symptomatologie  de  ce  gros  rein  bigarré  est  d’ailleurs  celle  qu’on  a 
attribuée  au  gros  rein  blanc,  anasarque  étendue,  albuminurie  abondante, 
hypertrophie  du  cœur  peu  marquée,  variable  suivant  la  durée  de  la  ma- 
ladie, avec  prédominance  de  la  dilatation  des  cavités  cardiaques.  Et  à cette 
similitude  clinique  il  y a une  raison  péremptoire,  c’est  qu’aucune  diffé- 
rence essentielle  ne  sépare  anatomiquement  ces  deux  variétés  de  gros 
reins. 

L’autre  catégorie  de  formes  évolutives  est  représentée  par  des  reins 
d’âge  plus  avancé  ou  d’évolution  plus  lente,  reins  offrant  une  certaine 
induration  et  de  couleur  habituellement  normale,  c’est-à-dire  d’un  rouge 
plus  ou  moins  grisâtre.  Leurs  dimensions  sont  au-dessous  des  dimensions 
du  rein  sain:  leur  volume  est  plus  ou  moins  diminué;  c’est  dire  qu’il  y a 
commencement  de  rétraction  et  d’atrophie  du  parenchyme-.  Ces  reins 
peuvent  s’e  trouver  : 

l»  A l’autopsie  de  sujets  qui  meurent  avec  des  symptômes  de  mal  de 
liright,  ou  albuminuriques  avérés; 

2°  Chez  des  sujets  morts  accidentellement , ayant  présenté  à une 
époque  plus  ou  moins  éloignée  des  accidents  imputables  à une  affection 
rénale  ; 

3°  Chez  des  sujets  succombant  à une  affection  intercurrente,  sans  que 
l’attention  ait  jamais  été  attiréedu  côté  durein,mais  chez  lesquels  on  au- 
rait probablement  constaté  de  l’albuminurie  à un  degré  plus  ou  moins 
marqué,  si  on  l’avait  méthodiquement  recherchée,  — albuminurie  dite 
physiologique  ou  latente. 

Ces  reins  peuvent  donc  être  l’aboutissant  commun  soit  d’une  ou  de  plu- 
sieurs poussées  successives  de  glomérulo-néphrite  aiguë,  soit  d’une  glo- 
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mérulo-néphrite  primitivement  partielle  et  chronique.  On  les  rencontre 
aussi  bien  chez  des  individus  qui  ont  dans  leurs  antécédents  une  néphrite 
scarlatineuse  ou  typhoïde  que  chez  des  saturnins, des  uricémiques  ou  des 
goutteux. 

C’est  dans  cette  catégorie  surtout  qu’il  serait  facile  de  multiplier  à 
l’infini  les  variétés  ; car  il  est  évident  que  l’accident  qui,  en  tuant  le 
sujet,  nous  permet  de  constater  l’état  de  ses  reins,  peut  survenir  à tout 
moment  de  l’évolution  morbide,  et  dès  lors,  suivant  ce  moment,  tous  les 
degrés  dans  l’aspect,  dans  l’étendue,  dans  la  distribution  des  lésions  sont 
imaginables.  Nous  en  décrirons  trois  sous-variétés,  non  point  pour  indi- 
quer des  phases  ou  des  périodes  successives  de  la  néphrite,  mais  pour 
grouper  les  principales  apparences  sous  lesquelles  se  présentent  ces  reins 
intermédiaires. 

Tantôt  le  rein  est  encore  assez  volumineux,  d’une  couleur  rouge  uni- 
forme, ou  rouge  mélangé  de  gris.  La  capsule  est  un  peu  épaissie  et  adhé- 
rente, et  en  la  détachant  on  arrache  des  parcelles  du  tissu  cortical.  La 
surface  est  légèrement  granuleuse  et  inégale  d’une  manière  assez  régu- 
lière; ce  sont  les  parties  granuleuses  et  saillantes  qui  offrent  la  teinte 
grisâtre.  La  consistance  est  dure,  et  le  tissu  résiste  à la  coupe  plus  que 
le  tissu  sain.  Sur  cette  coupe,  l’écorce  et  les  pyramides  offrent  une  teinte 
semblable  ; la  substance  corticale  est  un  peu  diminuée  d’épaisseur,  mais 
assez  également  répartie  à la  base  des  pyramides.  Ce  sont  des  reins 
rouges  ou  gris  rougeâtres,  indurés  et  granuleux,  sans  atrophie  bien  pro- 
noncée, qu’on  rencontre  assez  souvent  à l’autopsie  de  sujets  uricémiques, 
de  saturnins,  qu’ils  aient  ou  non  présenté  pendant  la  vie  des  symptômes 
de  maladie  de  Briglit. 

Tantôt  le  rein, toujours  rouge  et  de  consistance  augmentée,  est  plus 
irrégulier  et  rétracté.  La  capsule  est  adhérente  en  certains  points.  La 
surface  est  comme  lobulée,  avec  des  dépressions  par  places  et  des  saillies 
plus  ou  moins  accusées  ; ces  saillies  peuvent  être  lisses  ou  chagrinées,  et 
finement  ou  grossièrement  granuleuses  ; çà  et  là  on  peut  voir  de  petits 
kystes  contenant  un  liquide  clair  ou  colloïde.  Sur  une  coupe,  les  pyra- 
mides sont  de  même  couleur  que  l’écorce  ; celle-ci  est  inégalement 
répartie  à leur  base  ; elle  est  plus  épaisse  en  certains  points,  réduite,  dans 
d’autres,  à une  mince  bande  de  tissu  correspondant  aux  dépressions 
apparentes  de  la  surface. 

Enfin,  la  troisième  sous-variété  offre  un  aspect  tout  particulier  ; elle 
doit  être  peu  commune,  car  nous  ne  l’avons  observée  que  deux  fois,  chez 
deux  femmes  qui  ont  succombé  à des  poussées  successives  de  phénomènes 
brightiques,  le  début  remontant  à une  époque  indéterminée,  mais  évi- 
demment ancienne,  car,  dans  les  deux  cas,  le  cœur  était  fortement  hy- 
pertrophié. Ce  sont  encore  des  reins  rouges  et  indurés,  de  poids  à peu 
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près  normal,  notablement  diminués  de  hauteur,  mais  d’épaisseur  aug- 
mentée. La  capsule  est  mince  et  s’enlève  assez  facilement.  Sur  le  fond 
rougede  la  surface,  qui  est  légèrement  chagrinée,  se  détache  en  saillie  un 
grand  nombre  de  fines  granulations  d’un  blanc  mat,  arrondies,  du  volume 
d’une  grosse  tète  d’épingle,  absolument  semblables  à des  grains  de  se- 
moule semés  sur  la  substance  corticale.  Les  granulations  ne  se  voient 
qu’à  la  surface;  elles  n’existent  pas  dans  l’épaisseur  de  l’écorce,  et  la  coupe 
de  cette  écorce  apparaît  uniformément  rouge.  L’ensemble  de  la  substance 
corticale  ne  semble  pas  d’ailleurs  atrophié  et  préseule  une  épaisseur 
presque  normale  à la  base  des  pyramides. 

Ce  qui  caractérise  au  microscope  ces  diverses  variétés  de  reins  inter- 
médiaires indurés,  c’estle  mélange,  en  proportions  extrêmement  variables, 
de  parties  saines  et  départies  profondément  altérées.  Les  coupes  peuvent 
porter  sur  des  régions  plus  ou  moins  étendues  où  le  rein  a conservé  sa 
structure  normale.  Ces  régions  en  avoisinent  d’autres  où  les  lésions  sont 
à leur  maximum,  ou  bien  en  sont  encore  à une  phase  moins  avancée. 
Les  parties  altérées  le  sont  en  effet  d’une  manière  inégale.  Dans 
les  portions  du  parenchyme,  qu’on  peut  considérer  comme  détruites, 
et  qui  correspondent  aux  parties  déprimées  de  la  surface  corticale, 
on  constate  des  lésions  qui  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  que  nous 
allons  retrouver  généralisées  dans  le  petit  rein  contracté.  La  trans- 
formation cicatricielle  du  glomérule  est  complète  ; toute  trace  de 
capillaires  adisparu,  le  bouquet  vasculaire  est  réduit  à un  bloc  de  matière 
fibroïde  compacte;  ce  petit  peloton  fibreux  se  confond  avec  la  capsule, 
épaissie  elle-même,  et  qui  est  devenue  aussi  fibreuse  ou  hyaline.  Les  cana- 
licules  contournés  sont  atrophiés  ; leur  lumière  est  rétrécie  ; au  lieu  de 
grosses  cellules  granuleuses,  ils  ne  sont  plus  tapissés  que  de  petites 
cellules  cubiques.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  forme  autour  de  ces 
glomérules  et  de  ces  tubuli  atrophiés  des  bandes  ou  des  plaques  de 
sclérose,  à aspect  dense  et  homogène,  ou  fibrillaire  avec  quelques  noyaux 
disséminés.  Les  bandelettes  conjonctives  s’étendent  d’une  manière  irrégu- 
lière et  s’insinuent  plus  ou  moins  loin  jusque  dans  les  parties  moins 
profondément  altérées.  Les  petites  artères  comprises  dans  ces  plaques 
sclérosées  présentent  les  lésions  de  l’artérite  chronique,  lésions  sur  les- 
quelles nous  aurons  à revenir. 

À côté  de  ces  parties,  où  l’évolution  morbide  est  pour  ainsi  dire  achevée 
et  qui  fonctionnellement  ne  font  vraisembablement  plus  partie  du  rein,  il 
en  est  d’autres  où  les  lésions  sont  moins  avancées.  On  retrouve  les  altéra- 
tions que  nous  avons  signalées  dans  le  gros  rein  mou  bigarré,  infiltration 
embryonnaire  ou  transformation  fibrillaire  commençante  des  glomérules, 
dégénérescence  des  cellules  tubulaires,  production  de  cellules  arrondies 
autour  des  glomérules,  dans  les  interstices  des  canalicules  et  autour  des 
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artérioles.  Suivant  les  cas,  la  prolifération  conjonctive  prédomine  tantôt 
dans  un  point,  tantôt  dans  l’autre,  et  en  réalité  il  est  très  difficile,  sinon 
impossible,  de  préciser  quel  est  le  centre  primitif  de  cette  néo-formation 
hyperplasique. 

Inégalité  dans  la  répartition,  inégalité  dans  la  profondeur  des  lésions, 
tels  sont  les  deux  traits  principaux  des  reins  intermédiaires  à consis- 
tance indurée.  Dans  certains  points,  le  processus  est  allé  aussi  loin  que 
dans  les  formes  les  plus  complètes  du  petit  rein  contracté;  dans  d’autres, 
il  n’a  pas  dépassé  les  phases  primitives,  telles  qu’on  les  observe  dans  les 
gros  reins  aigus  tachetés;  d’autres,  enfin,  sont  restés  complètement  in- 
demnes. Sans  doute,  il  est  permis  de  supposer  que  les  choses  peuvent  en 
rester  là,  mais  il  est  encore  plus  permis  de  penser  que,  la  cause  morbide 
continuant  à agir,  les  parties  saines  se  prendront  à leur  tour,  tandis  que 
les  parties  moyennement  altérées  subiront  de  leur  côté  l’évolution  atro- 
phique complète,  de  manière  à relier,  par  des  étapes  insensibles,  ces  for- 
mes intermédiaires  aux  formes  typiques  du  petit  rein  contracté,  que 
nous  avons  posé  comme  le  dernier  terme  naturel  du  processus  brigh- 
tique  régulièrement  achevé. 

G.  — Formes  terminales. 

Nous  donnons  le  nom  de  formes  terminales  aux  variétés  de  néphrite 
brightique  où,  régulièrement  ou  par  déviation  du  processus,  l’extension 
des  lésions  rénales  est  telle,  qu’elle  doit  avoir  pour  conséquence  d’amener 
la  mort.  Sans  doute,  le  gros  rein  mou  bigarré  pourrait  être  rangé  dans 
cette  catégorie,  puisque,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  diffusion  des 
lésions  y est  suffisante  pour  entraîner  par  elle-même  une  terminaison 
fatale.  Mais  cette  terminaison  n’est  pas  nécessaire  et  inéluctable;  la  cli- 
nique prouve  que  la  guérison  relative  est  possible,  soit  que  les  altéra- 
tions soient  moins  étendues,  soit  qu’elles  soient  moins  profondes  que 
dans  les  cas  où  la  mort  permet  de  constater  l’état  anatomique  des  reins. 
Et  c’est  pour  cela  que  nous  avons  classé  cette  variété  brightique  parmi 
les  formes  évolutives.  Nous  n'admettons  pas,  au  contraire,  que  le  gros 
rein  blanc  graisseux  soit  susceptible  d’une  réparation,  même  partielle 
ou  relative,  et  qu’une  autre  terminaison  que  la  mort  soit  possible.  Nous 
le  regardons  comme  une  forme  fatalement  ultime;  aucune  transforma- 
tion de  ses  lésions  ne  nous  paraît  possible,  ni  dans  le  sens  d’une  atténua- 
tion ou  d’une  limitation  du  processus,  ni  dans  le  sens  d’une  atrophie 
cicatricielle.  Le  gros  rein  blanc  est  aussi  incompatible  avec  la  vie  que 
le  petit  rein  rouge. 

Au  point  de  vue  chronologique,  il  est  utile  |de  diviser  les  formes  ter- 
minales en  deux  groupes  principaux  : les  formes  terminales  précoces  et 
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rapides,  avec  déviation  du  processus;  les  formes  terminales  tardives  et 
lentes,  aboutissant  régulier  du  processus  atrophique.  Au  premier  groupe 
appartiennent  les  divers  aspects  des  reins  blancs;  le  deuxième  comprend 
les  petits  reins  rouges  contractés.  La  description  de  ceux-ci  doit  venir  en 
première  ligne,  puisqu’ils  représentent  la  dernière  phase  de  l’évolution 
morbide  non  modifiée. 

1°  Petit  rein  rouge  contracté.  — 11  ne  faut  pas  croire  que  cette  déno- 
mination de  petit  rein  contracté  réponde  à un  aspect  macroscopique  tou- 
jours identique.  Il  y a des  variétés  de  reins  atrophiés,  comme  il  yades  varié- 
tés de  gros  reins'et  de  reins  intermédiaires.  L’atrophie  de  l’organe  peut  être 
plus  ou  moins  avancée,  plus  ou  moins  symétrique;  les  granulations  sont 
régulièrement  disséminées,  ou  bien  la  surface  est  lisse  par  places,  granu- 
leuse dans  d’autres  ; la  capsule  est  plus  ou  moins  épaissie,  les  artères 
béantes  et  rigides,  ou  nullement  athéromateuses.  Mais  , comme  nous  le 
verrons  tout  à l’heure,  ces  quelques  différences  ne  méritent  pas  la  valeur 
distinctive  absolue  que  veulent  leur  attribuer  certains  auteurs.  Éta- 
blissons d’abord  les  caractères  macroscopiques  et  microscopiques  du  rein 
brightique  arrivé  à la  phase  atrophique  ultime. 

La  diminution  de  volume  et  de  poids  est  assez  variable  ; les  reins  sont, 
réduits  à la  moitié  ou  au  tiers  de  leur  volume  normal;  le  poids  moyen 
ordinaire  est  de  70  à 80  grammes  pour  chaque  rein;  un  poids  de  125  à 
130  grammes  peut  être  regardé  comme  la  limite  supérieure;  comme  limite 
inférieure,  on  cite  des  cas  où  le  rein  ne  pesait  plus  que  30,  20  et  même 
15  grammes.  En  général,  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  y a asymétrie  dans 
l’atrophie;  l’un  des  reins  est  beaucoup  plus  petit  que  l’autre.  Nous  avons 
observé  un  cas  où  l’un  des  reins,  tout  en  ayant  conservé  sa  forme,  n’était 
guère  plus  gros  qu’un  rein  de  lapin;  mais  l’autre  rein  pesait  90grammes. 
Cette  inégalité  des  deux  reins  n’est  d’ailleurs  pas  propre  au  petit  rein 
rouge;  elle  s’observe  aussi  dans  les  formes  intermédiaires;  un  des  reins, 
dans  une  de  nos  observations,  ne  pesait  que  80  grammes,  tandis  que 
l’autre  atteignait  le  poids  de  200  grammes.  Wagner  et  Weigert  ont  rap- 
porté des  cas  d’atrophie  unilatérale  chez  des  syphilitiques  ; mais  cette 
asymétrie  n’a  rien  de  spécial  à la  syphilis  ; on  l’observe  aussi  bien  chez 
des  goutteux,  des  saturnins,  ou  chez  des  sujets  où  la  cause  de  la  ma- 
ladie reste  indéterminée. 

La  capsule  est  en  général  épaissie,  fibreuse;  parfois  pourtant  l’épaissis- 
sement est  à peine  appréciable;  elle  se  détache  alors  assez  facilement  et 
n’adhère  que  par  places  à la  substance  rénale  dontelle  entraîne  des  par- 
celles; quand  elle  est  épaissie,  l’adhérence  est  beaucoup  plus  étendue, 
parfois  très  intime,  et  on  ne  peut  la  détacher  qu’en  déchirant  le  paren- 
chyme. 

La  coloration  est  d’un  rouge  clair  ou  foncé,  plus  ou  moins  uniforme; 
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malgré  le  nom  de  petit  rein  rouge,  elle  est  presque  toujours  mélangée 
d’une  teinte  grisâtre;  la  couleur  gris  rougeâtre  est  la  plus  ordinaire.  La 
teinte  grisâtre  dépend  surtout  du  nombre  et  de  la  disposition  des  granu- 
lations. 

La  capsule  enlevée,  la  surface  du  rein  apparaît,  en  effet,  granuleuse, 
rugueuse,  raboteuse  au  toucher.  Les  granulations  sont  plus  pâles  que  les 
parties  déprimées  et  que  le  fond  même  sur  lequel  elles  se  détachent;  elles 
varient  du  gris  demi-transparent  au  blanc  jaunâtre.  Elles  sont  réguliè- 
rement disséminées,  de  la  grosseur  d’un  grain  de  mil  ou  d'une  tête  d’épin- 
gle, sans  que  le  rein  paraisse  déformé;  ceci  répond  à la  forme  typique 
du  petit  rein  granuleux.  Maison  peut  observer  de  nombreuses  variétés  : 
tantôt  les  granulations  n’existent  que  sur  le  bord  convexe  ou  à l’une  des 
extrémités  du  rein,  le  reste  de  la  surface  offrant  une  apparence  lisse; 
tantôt  on  trouve  de  ünes  granulations  à côté  de  gros  grains  saillants  du 
volume  d’un  petit  pois,  lesquels  à la  coupe  se  décomposent  en  granu- 
lations plus  petites.  Ici  le  rein  est  rétracté,  bosselé,  déformé  par  des  ban- 
des fibreuses  qui  semblent  le  morceler  en  plusieurs  lobules  inégalement 
répartis;  là,  tout  en  étant  uniformément  induré  et  atrophié,  il  offre  une 
surface  lisse,  sans  granulations,  d’une  coloration  qui  se  rapproche  plus 
du  gris  que  du  rouge. 

Outre  ces  granulations,  on  constate  encore  à la  surface  du  rein  de  pe- 
tits kystes,  dont  le  nombre  est  très  variable.  Parfois  ils  manquent  com- 
plètement, ou  bien  on  les  trouve  sur  un  rein  et  ils  font  défaut  sur  l’autre; 
il  peut  y en  avoir  seulement  trois,  quatre,  cinq,  ou  un  nombre  considé- 
rable, ils  sont  petits,  comme  un  grain  de  chènevis,  ou  plus  ou  moins 
volumineux,  de  la  grosseur  d’un  pois,  d’un  noyau  de  cerise,  d’une  noi- 
sette. Les  uns  contiennent  un  liquide  limpide  et  clair  comme  de  l’urine 
normale,  les  autres  une  matière  visqueuse,  jaune  noirâtre,  colloïde.  On 
retrouve  aussi  de  cès  kystes,  sur  une  coupe,  dans  l’épaisseur  de  la  subs- 
tance corticale. 

La  consistance  du  rein  est  toujours  augmentée,  résistante,  fibreuse. 
Elle  s’apprécie  à la  palpation,  mais  surtout  à la  coupe  de  l’organe.  Sur 
cette  coupe,  on  reconnaît  que  l’atrophie  porte  surtout  sur  la  substance 
corticale.  Celle-ci  est  uniformément  ou  irrégulièrement  réduite  aune  mince 
bandelette,  qui  mesure  deux  et  même  un  millimètre  à peine  à la  base 
des  pyramides.  Les  colonnes  de  Bertin  sont  moins  atrophiées  que  l'écorce, 
bien  que  constituées  avec  les  mêmes  éléments.  Elles  sont  cependant  di- 
minuées aussi  de  volume,  car  les  pyramides  sont  plus  rapprochées  les 
unes  des  autres,  et  de  plus  celles-ci  apparaissent  plus  courtes,  de  hau- 
teur moindre. 

Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  sur  une  coupe,  même  en  dehors  des  reins 
goutteux,  de  petites  granulations  uraliques  qui  occupent  aussi  bien  la 
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substance  corticale  que  la  pyramidale.  De  petites  concrétions  de  même 
nature  se  voient  aussi  très  souvent  dans  les  calices  et  le  bassinet.  Ceux-ci 
sont  en  général  dilatés,  et  un  certain  degré  de  pvélite  chronique  peut 
être  observé  dans  nombre  de  cas. 

Enfin  les  artères  rénales  et  leurs  premières  divisions  ont  leurs  parois 
épaissies,  indurées;  elles  restent  béantes  sur  la  coupe,  avec  une  lumière 
en  général  rétrécie  ; mais  le  degré  d’induration  de  ces  artères  est  très  va- 
riable suivant  les  sujets. 

Dans  ces  reins  si  profondément  modifiés,  le  microscope  montre  des  al- 
térations qui  ne  diffèrent  pas  de  celles  que  nous  avons  signalées  dans  les 
formes  intermédiaires.  Ici  encore,  il  y a des  parties  saines  et  des  parties  dé- 
truites; mais,  tandisque,  dans  les  reins  intermédiaires,  les  parties  détruites 
étaient  en  quelque  sorte  perdues  au  milieu  des  régions  saines  ou  relative- 
ment saines,  ici,  ce  sonlies  parties  normales  qu’il  faut  rechercher  au  milieu 
du  parenchyme  métamorphosé  par  la  transformation  fibreuse.  Le  tissu 
conjonctif  hvperplasié,  épaissi  et  condensé,  étouffant  et  remplaçant  les 
canalicules  urinifères  et  les  glomérules  primitivement  lésés,  s’est  res- 
serré autour  des  parcelles  du  rein  restées  normales  et  les  a énucléées 
en  quelque  sorte,  pour  former  les  granulations  saillantes  de  la  surface. 
Les  granulations  représentent  donc  les  seules  régions  intactes  et  fonc- 
tionnant encore  de  l’organe;  le  reste  n’est  que  la  cicatrice  fibreuse 
de  lésions  déjà  anciennes. 

Ces  parties  cicatricielles  sont  formées  par  des  travées  plus  ou  moins 
épaisses,  tantôt  de  tissu  de  sclérose,  pauvre  en  cellules  rondes  et  en 
vaisseaux,  tantôt  de  tissu conjonctiffibrillaire  infiltré  de  noyaux,  où  les 
capillaires  apparaissent  élargis.  Dans  ce  stroma  fibreux,  on  voit  dissémi- 
nés et  espacés  les  vestiges  des  tubuli  atrophiés.  Ces  canalicules  sont  deux 
à trois  fois  moins  larges  qu’à  l’état  normal;  leur  paroi  propre  est  épais- 
sie; ils  sont  revêtus  de  cellules  fort  différentes  des  grosses  cellules  gra- 
nuleuses de  l’épithélium  normal;  tantôtce  sont  des  cellules  cubiques,  mu- 
nies d’un  noyau  très  net  et  fortement  coloré;  tantôt  il  existe  à peine  une 
mince  couche  deprotoplasma  autour  du  noyau  ; tantôt  enfin,  à un  degré 
d’atrophie  plus  marqué,  on  ne  constate  plus  qu’un  petit  espace  circulaire 
comblé  par  des  cellules  rondes,  dont  quelques-unes  ont  l’apparence  fu- 
siforme. D’après  Saundby,  ce  serait  là  une  des  origines  du  tissu  conjonc- 
tif de  nouvelle  formation,  qui  proviendrait  ainsi  en  partie  de  la  prolifé- 
ration de  l’épithélium  canaliculaire,  après  destruction  de  la  paroi  propre 
du  tube.  Dans  l’intérieur  des  tubuli  atrophiés  et  rétrécis,  on  trouve  sou- 
vent des  cylindres  hyalins  et  des  cylindres  jaunâtres;  d’autres  canalicules 
sont  complètement  vides. 

(jà  et  là,  dans  la  gangue  conjonctive,  les  glomérules  apparaissent  à des 
degrés  divers  d’atrophie;  la  plupart,  diminués  de  volume,  ne  forment 
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plus  qu’une  petite  masse  arrondie,  hyaline  ou  libreuse,  pauvre  en  noyaux, 
où  nul  vestige  du  bouquet  vasculaire  n’est  reconnaissable;  la  capsule 
est  épaissie  et  se  confond  avec  le  tissu  ambiant  ; ils  sont  souvent  très 
rapprochés  les  uns  des  autres,  par  groupes  de  quatre,  six  et  plus,  les 
canalicules  intermédiaires  ayant  vraisemblablement  disparu  en  totalité. 
Ailleurs,  le  peloton  vasculaire  est  encore  conservé;  les  capillaires  offrent 
un  aspect  hyalin,  réfringent,  qui  rappelle  la  dégénérescence  amyloïde, 
mais  sans  en  présenter  la  réaction  iodée  caractéristique  (Weigert, 
Thoma).  Dans  d’autres  points,  le  glomérule  est.  rempli  de  cellules  em- 
bryonnaires qui  infiltrent  les  anses  vasculaires,  la  capsule  étant  encore 
médiocrement  épaissie.  En  un  mot,  tous  les  degrés  de  l’atrophie  glomé- 
rulaire peuvent  s’observer  au  niveau  de  ces  parties  sclérosées.  Y a-t-il 
toujours  étouffement  du  bouquet  vasculaire  par  organisation  de  ce  tissu 
embryonnaire?  ou  bien,  le  glomérule  peut-il  aussi  s’atrophier  par  épais- 
sissement de  la  capsule,  qui  se  rétracte  sur  lui  et  le  comprime?  Les  deux 
mécanismes  sont  possibles. 

La  formation  des  kystes  colloïdes  ou  séreux  est  aussi  la  conséquence 
de  la  rétraction  du  tissu  conjonctif.  On  distingue  deux  variétés  de  ces 
kystes:  les  uns,  plus  rares,  sont  formés  par  la  cavité  de  Bowmann,  obli- 
térée au  niveau  de  son  col  et  distendue  par  un  liquide,  où  l’on  trouve 
des  cellules  ayant  subi  la  dégénérescence  colloïde;  les  autres,  plus 
communs,  sont  constitués  par  le  rétrécissement  d’une  portion  du  cana- 
licule  urinifère  qui  se  dilate  au-dessus  de  la  partie  rétrécie  et  se  rem- 
plit de  matière  colloïde. 

Enfin  les  artérioles  présentent  des  lésions  qui  ont  été  et  sont  encore  la 
source  de  discussions,  sur  lesquelles  nous  aurons  à revenir.  Ces  lésions 
sont  celles  de  l’artérite  chronique;  mais  elles  n’offrent  pas  partout  la 
même  apparence.  Tantôt,  et  la  lésion  doit  être  considérée  ici  comme  à son 
maximum,  il  y a épaississement  général  des  tuniques  vasculaires  qui  se 
confondent  en  une  même  membrane  hyaline,  réfringente,  colorée  en 
jaune  rougeâtre  par  le  picro-carmin.  Tantôt  la  lésion  porte  essen- 
tiellement sur  la  tunique  externe  qui  est  doublée,  triplée  d’épaisseur  ; 
d’autres  fois,  c’est  la  tunique  interne  qui  végète  en  dedans  de  la  bande- 
lette élastique,  oblitérant  ou  rétrécissant  irrégulièrement  la  lumière  de 
l’artère.  Dans  d’autres  points,  les  trois  tuniques  sont  altérées,  et  les 
artérioles  offrent  alors  l’aspect  suivant  : au  centre,  la  lumière  du  vaisseau , 
irrégulièrement  étroite,  limitée  par  la  membrane  interne,  très  épaissie, 
parfois  parfaitement  circulaire,  d’autres  fois,  envoyant  de  petits  prolon- 
gements dans  l’intérieur  du  vaisseau;  cette  membrane  est  constituée  par 
une  substance  claire,  mal  colorée,  dans  laquelle  sont  disséminés  des 
noyaux.  Elle  est  bordée  extérieurement  par  la  bandelette  élastique  avec 
ses  dentelures  en  zigzags,  celle-ci  donnant  une  teinte  jaune  par  le  picro- 
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carmin.  Au  delà  de  cette  bande  en  zigzags,  on  voit  la  tunique  moyenne 
doublée  au  moins  d’épaisseur,  avec  ses  fibres  musculaires  colorées  en 
rouge,  disposées  au  milieu  d’une  substance  plus  claire,  analogue  à celle 
qui  épaissit  l’endartère.  Enfin,  la  tunique  externe  ou  adventice  se  con- 
fond, à la  périphérie,  avec  le  tissu  cellulaire  ambiant;  elle  est  aussi 
épaissie,  formée  de  fibrilles  entremêlées  de  noyaux  et  disposées  en 
cercles  concentriques. 

Au  milieu  du  parenchyme  sclérosé  et  contracté,  les  parties  encore 
saines  du  filtre  rénal  sont  représentées,  comme  nous  l’avons  dit,  par  les 
granulations,  plus  ou  moins  grosses,  qui  font  saillie  à la  surface  de 
l’organe  et  qui  apparaissent  encore  sur  une  coupe  de  la  substance  cor- 
ticale. Il  ne  faut  pas  confondre  ces  granulations  avec  ce  que  Briglit  et 
ses  successeurs  appellent  la  texture  granulée  (granulated  texture)  du 
rein.  Cette  dernière  apparence  appartient  au  rein  blanc  graisseux, 
comme  nous  le  verrons  tout  à l’heure.  Quand  on  parle  des  vraies  granu- 
lations de  Briglit,  c’est  à ces  taches  graisseuses,  parfois  légèrement  sail- 
lantes, qu’on  fait  surtout  allusion.  Briglit  qualifiait,  plutôt  de  tuberculated 
l'aspect  du  rein  contracté;  mais,  comme  le  fait  remarquer  Charcot,  il 
emploie  aussi  le  mot  de  granulations  pour  désigner  les  saillies  du  petit 
rein.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  deux  choses  doivent  être  absolument  distin- 
guées; car  l’aspect  granulé  des  reins  blancs  n’est  nullement  dû  aux 
mêmes  lésions  que  l’aspect  granuleux  du  rein  contracté.  Les  taches 
blanches  de  la  texture  granulée  sont  formées  par  les  régions  du  laby- 
rinthe qui  ont  subi  une  transformation  graisseuse  complète  ; les  granu- 
lations du  petit  rein  rouge  représentent  au  contraire  les  parties  saines 
de  l’écorce. 

Le  microscope  y montre  les  canalicules  contournés  et  les  glomérules 
à l’état  normal,  souvent  comme  hypertrophiés  et  augmentés  de  vo- 
lume. Les  tubuli  sont  élargis,  tapissés  par  les  grosses  cellules  sombres 
de  l’épithélium  sécréteur.  Ces  cellules  n’offrent  pas  de  modification  patho- 
logique en  général;  parfois,  cependant,  elles  présentent  çà  et  là  l’alté- 
ration vacuolaire  ou  quelques  granulations  graisseuses.  D’après  Koster, 
il  y aurait  une  véritable  hypertrophie  conpensatrice  du  protoplasma  de 
ces  cellules.  La  lumière  des  tubes  est  libre  ou  contient  quelques  cylin- 
dres. Dans  ces  parties  saines,  les  tubuli  forment  des  amas  plus  ou  moins 
riches  en  canaux  contournés,  placés  au  contact  les  uns  des  autres,  sans 
épaississement  du  stroma  intermédiaire,  ni  interposition  de  noyaux  con- 
jonctifs. Toutefois,  Cornil  signale  l’existence,  dans  certains  cas,  de  petites 
hémorragies  interstitielles,  formées  par  une  extravasation  de  globules 
rouges.  Ces  canalicules  correspondent  évidemment  aux  glomérules  restés 
indemnes,  qu’on  retrouve  en  petit  nombre,  àleur  voisinage,  avec  tous  les 
caractères  de  l’état  normal. 
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En  général,  il  n’est  guère  question  dans  les  auteurs  des  lésions  des 
tubes  collecteurs  de  la  substance  pyramidale.  Charcot  estime  que  ces  tubes 
sont  plus  souvent  et  plus  profondément  atteints  qu’on  ne  semble  le 
croire.  Un  en  voit  un  certain  nombre  distendus  par  des  lambeaux  d’épi- 
thélium  cylindrique  ou  cubique,  tandis  que  leurs  parois  sont  revêtues 
d’une  couche  de  très  petites  cellules.  11  y a là,  d’après  Charcot,  la  preuve 
d’un  travail  actif  de  desquamation  et  de  régénération  épithéliale;  les 
cellules  desquamées  se  désagrègent  ou  contribuent  à la  formation  des 
cylindres  colloïdes.  Au  pourtour,  la  gangue  conjonctive  est  toujours  très 
épaissie  et  fibreuse. 

Telles  sont,  prises  une  à une,  les  altérations  histologiques  constatables 
sur  un  rein  contracté.  Comment  se  répartissent-elles  sur  un  coupe  trans- 
versale ou  verticale  du  rein?  Nul  plus  que  Charcot  n’a  insisté  sur  l’impor- 
tance de  cette  étude  topographique  des  lésions  avec  un  faible  grossis- 
sement, et  n’a  mieux  montré  le  profit  qu’on  en  pouvait  tirer  au  point  de 
vue  de  l’analyse  du  processus  morbide.  Voici  la  description,  un  peu 
schématisée,  qu’il  donne  de  cette  topographie  microscopique,  sur  une 
coupe  parallèle  à la  surface  du  rein,  après  coloration  par  le  picro- 
carmin. 

Sur  une  pareille  coupe,  qui  comprend  toujours  plusieurs  lobules  rénaux, 
il  faut,  pour  s’orienter,  prendre  comme  points  de  repère  : 1°  une  zone 
périphérique,  dont  la  limite  pour  chaque  lobule  est  formée  par  une  ligne 
imaginaire  réunissant  entre  eux  les  glomérules  de  Malpiglii  ; cette  zone 
est  constituée  par  les  tubuli  contorti  couchés  en  long  ou  coupés  en  tra- 
vers; 2°  une  zone  centrale,  formée  par  les  divers  tubes  droits,  branches 
montantes  et  descendantes  de  l’anse  de  Henle,  et  tubes  collecteurs  du 
prolongement  de  Ferrein.  À un  faible  grossissement,  le  tissu  conjonctif 
apparaît  fortement  coloré  en  rouge  d’une  part,  à la  limite  de  la  zone  péri- 
phérique, au  pourtour  des  glomérules,  îlots  glomérulaires,  d’autre  part, 
dans  la  zone  centrale  au  pourtour  des  tubes  droits,  îlot  central.  Entre 
ces  deux  zones  conjonctives  existent  des  traînées  de  même  nature  qui 
tendent  à les  réunir,  ce  sont  les  tractas  d'union.  Entre  ces  divers  cen- 
tres de  formation  conjonctive  se  trouvent  compris  des  amas  de  canaux 
contournés  qui  ont  conservé  leurs  caractères  normaux.  Si  on  étudie  à 
un  plus  fort  grossissement  la  structure  des  îlots  et  des  tractus  d’union,  on 
les  voit  constitués  par  des  amas  de  cellules  rondes  ou  par  des  travées  de 
tissu  fibrillaire,  suivant  l’ancienneté  de  la  lésion,  au  milieu  desquelles 
on  retrouve  les  vestiges  et  les  restes  des  canaux  contournés,  aux  divers 
degrés  d’atrophie  que  nous  avons  décrits  plus  haut. 

Une  coupe  perpendiculaire  à la  surface  du  rein  fournit  des  notions  de 
même  ordre;  à la  périphérie  du  lobule  rénal  se  voient  des  îlots  glomé- 
rulaires, mais  seulement  autour  de  certains  glomérules  et  non  de  tous; 
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dans  la  région  de  la  pyramide  de  Ferrein,  on  reconnaît  de  longs  tractus 
conjonctifs  correspondant  à la  zone  centrale.  Enfin,  les  deux  bandes 
latérales  sont  réunies  par  des  tractus  intermédiaires,  et,  dans  l’intervalle 
qui  sépare  les  bandes  et  les  tractus,  se  voient  les  mômes  pelotons  de 
canalicules  contournés,  relativement  sains,  dont  l’existence  a déjà  été 
reconnue  sur  les  coupes  transversales  (1). 

11  ne  faudrait  pas  croire  que,  dans  tous  les  cas  de  rein  contracté,  la 
répartition  des  lésions  se  présente  avec  cette  netteté  schématique.  Quand  la 
coupe  porte  sur  des  parties  profondément  altérées,  on  ne  distingue  guère 
qu’une  nappe  plus  ou  moins  diffuse  de  tissu  sclérosé,  au  sein  duquel 
apparaissent  les  glomérules  étouffés  et  fibreux  et,  çà  et  là,  .la  lumière 
étroite  des  canalicules  atrophiés,  avec  la  coupe  de  quelque  artériole 
épaissie  par  l’artérite  chronique;  par  places,  et  sans  ordre,  on  trouve 
des  amas  ou  des  pelotons,  d’étendue  variable,  de  tubes  contournés  qui 
ont  conservé  leur  structure  et  leur  apparence  normales.  Mais,  quand  on 
étudie  des  reins  ou  des  parties  de  rein  où  les  lésions  sont  moins  an- 
ciennes, il  est  facile  de  reconnaître  la  disposition  générale  indiquée  par 
Charcot. 

Ces  lésions  et  cette  répartition  des  lésions  sont  communes  à toutes  les 
variétés  de  rein  contracté,  qu’il  s’agisse  du  rein  goutteux,  du  rein 
saturnin,  du  rein  dit  sénile,  ou  bien  de  ce  qu’on  a appelé  la  néphrite 
interstitielle  primitive,  ou  bien  enfin  du  petit  rein  blanc.  Dans  le  petit 
rein  blanc,  les  altérations  du  stroma  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  du 
petit  rein  rouge  ; comme  nous  le  verrons  tout  à l’heure,  les  différences 
ne  portent  que  sur  l’état  des  épithéliums.  Quant  aux  diverses  variétés 
étiologiques  de  petits  reins  rouges,  on  a voulu  en  vain  les  différencier 
tantôt  par  l’œil  nu,  tantôt  par  le  microscope. 

Lancereaux,  qui  admet  l’identité  du  rein  saturnin  et  du  rein  goutteux, 
décrit,  comme  une  espèce  à part,  la  néphrite  interstitielle  due  à l’atlié- 
rome  des  artères  rénales.  Le  rein  artériel , comme  il  l'appelle,  est  induré, 
diminué  de  volume  et  de  poids,  par  suite  de  l’atrophie  d’une  grande 
partie  de  la  substance  corticale  et  de  la  rétraction  du  stroma  conjonctif 
inégalement  altéré.  « Cette  altération,  ajoute-t-il,  offre  des  caractères 
particuliers,  et  se  distingue,  même  à l’œil  nu,  de  la  néphrite  intersti- 
tielle propre  àla  goutte  et  au  saturnisme  ; car,  dans  ces  dernières  maladies, 
la  lésion  des  deux  reins,  n’étant  pas  intimement  subordonnée  à l’état 
des  artères,  est  régulière  et  symétrique;  elle  se  révèle  par  la  présence,  à 
la  surface  de  l’organe,  de  granulations  à peu  près  égales  et  du  volume 
d’un  grain  de  millet  ou  d’un  pois,  contrairement  à ce  qui  a lieu  dans  le 
rein  artériel,  où  elle  est  irrégulière  et  asymétrique  (1).  » 

l)  Chakcot,  Cours  d’anat.  path.  (le  la  Faculté  (Rev.  de  méd.  1881,  p.  418). 
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Ainsi  le  caractère  différentiel  principal  entre  les  reins  contractés  de  la 
goutte  et  du  saturnisme  d’une  part,  et  ceux  de  l’athérome,  de  l’autre, 
est  pour  Lancereaux  la  régularité  ou  l’asymétrie  des  lésions.  Si  l’opi- 
nion de  Lancereaux  peut  sembler  spécieuse,  c’est  que  cette  dissémi- 
nation régulière  apparente  ou  celte  asymétrie  des  lésions  existe  en 
effet  dans  les  petits  reins  atrophiés.  Mais  on  ne  peut  en  faire  la  carac- 
téristique d’une  espèce  au  détriment  de  l’autre  ; car  on  serait  prompte- 
ment démenti  par  les  faits.  Il  est  aussi  commun  de  trouver  des  reins 
régulièrement  atrophiés  et  granuleux  chez  les  athéromateux,  que  des 
reins  bosselés,  lobulés,  asymétriquement  altérés  chez  les  goutteux,  les 
saturnins,  les  syphilitiques,  etc- 

Cette  distinction  est  donc  artificielle  et  de  pure  convention.  En  veut-on 
encore  une  preuve?  Cornil  et  Brault  invoquent  à leur  tour  le  même 
caractère  différentiel  à l’appui  de  leur  division  des  néphrites  atrophi- 
ques, diffuse  et  systématique,  et  ils  l'invoquent  précisément  en  sens  in- 
verse de  l’interprétation  donnée  par  Lancereaux.  Pour  eux,  c’est  le  rein 
artériel,  cirrhose  vasculaire,  qui  se  caractérise  par  la  régularité  de  son 
atrophie  et  de  ses  granulations,  tandis  que  l’asymétrie  et  l’irrégularité 
appartiennent  au  rein  de  la  néphrite  diffuse. 

Ces  auteurs  ne  se  contentent  pas  d’ailleurs  d’un  caractère  aussi  peu 
stable.  Ils  essayent  de  justifier  par  l’histologie  même  les  divisions  qu’ils 
établissent  entre  la  cirrhose  diffuse  et  les  cirrhoses  systématiques  d’une 
part,  entre  les  deux  espèces  de  cirrhoses  systématiques,  glandulaire  et 
vasculaire,  de  l’autre.  Pour  eux,  le  petit  rein  rouge  granuleux,  la  né- 
phrite interstitielle  vraie,  est  une  cirrhose  vasculaire  par  endartérite 
chronique.  Le  rein  saturnin  seul  répond  au  processus  décrit  par  Charcot, 
c’est  une  cirrhose  glandulaire.  Enfin,  dans  les-  cirrhoses  diffuses,  la  pro- 
lifération conjonctive  est  indépendante  des  lésions  vasculaires,  et  l’atro- 
phie est  due  à la  rétraction  du  tissu  fibreux  organisé  autour  des  tubes- 
et  des  glomérules  altérés. 

Mais,  quand  on  cherche  dans  la  description  détaillée  des  auteurs 
« les  différences  caractéristiques  » qui  permettent  de  reconnaître  au 
microscope  ces  diverses  variétés  de  cirrhose,  on  n’en  trouve  qu’une,  c’est 
la  lésion  vasculaire.  Et  encore  n’est-ce  qu’une  question  d’intensité  ; car, 
dans  les  néphrites  diffuses,  les  artérioles  sont  altérées,  mais  à un  faible 
degré,  tandis  que,  dans  la  cirrhose  vasculaire,  l’endo-périartérite  est 
portée  à son  summum.  Les  autres  altérations  étant  les  mêmes,  ceci 
suffit-il  pour  justifier  une  distinction  d’espèce  entre  deux  reins  atro- 
phiés et  granuleux?  Évidemment  non;  car  rien  n’est  plus  variable  que 
le  degré  d’intensité  et  de  généralisation  des  lésions  vasculaires  dans 
les  reins  contractés.  Et  d’ailleurs,  si  cette  différence  est  suffisante,  pour- 
quoi Cornil  et  Brault  font-ils  du  rein  saturnin  une  cirrhose  glandulaire 
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et  non  une  cirrhose  vasculaire,  puisque  chez  les  saturnins  les  lésions 
de  l’artérite  chronique  peuvent  être  aussi  étendues  et  aussi  prolondes 
que  dans  tout  autre  rein  atrophié  ? 

Nous  aurons  à revenir,  à propos  des  lésions  cardio-vasculaires  du  mal 
de  liright,  sur  cette  question  du  rein  artériel  et  de  l’atrophie  rénale  dite 
sénile.  Disons  dès  à présent  qu’aucune  preuve  expérimentale  ou  histo- 
logique n’a  été  donnée  à l’appui  de  cette  idée,  si  facilement  admise,  que 
les  altérations  artérielles  peuvent  causer  ou  diriger  l’atrophie  scléreuse 
du  rein.  Soutenir  que  ces  altérations  sont  la  cause  de  l’intlammation 
atrophique,  quand  elles  sont  très  marquées;  qu’elles  sont,  au  contraire, 
l’effet,  quand  elles  sont  peu  prononcées,  est  une  hypothèse  qui  en  vaut 
peut-être  une  autre,  mais  ce  n’est  pas  une  démonstration.  Et,  puisque  les 
lésions  du  parenchyme  rénal  sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas,  il  paraît 
plus  rationnel  de  regarder  les  altérations  du  système  vasculaire  varia- 
bles, comme  des  lésions  accessoires,  contingentes  ou  secondaires  à 
l’atrophie  de  l’organe. 

Est-ce  à dire  pour  cela  que  tous  les  reins  contractés  s’atrophient  par 
le  processus  démontré  expérimentalement  par  Charcot  pour  le  rein 
saturnin?  Charcot  étend  cette  pathogénie  du  rein  saturnin  à tous  les  cas 
de  néphrite  interstitielle,  dite  primitive  ; mais  il  admet  une  autre  forme 
d’atrophie  rénale,  petit  rein  blanc,  dernier  stade  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse. En  d’autres  termes,  jusqu’à  un  certain  point,  il  maintient 
la  distinction  établie  par  Grainger  Stewart  entre  la  cirrhose  rénale  primi- 
tive et  la  cirrhose  rénale  secondaire,  tout  en  se  refusant  à admettre  l’in- 
flammation primitive  du  tissu  conjonctif  invoquée  par  l’auteur  anglais 
comme  cause  de  l’atrophie  du  parenchyme.  Cette  inflammation  est  tou- 
jours secondaire  aux  lésions  des  tubuli,  c’est  une  eirrhose  épithéliale. 
Mais  il  ne  se  prononce  pas  sur  le  mode  d’atrophie  dans  le  petit  rein  de 
l'inflammation  parenchymateuse. 

Pour  nous,  encore  une  fois,  c’est  l’évolution  générale  et  l’étiologie  qui 
nous  paraissent  seules  capables  de  fournir  des  divisions  utiles  et  ration- 
nelles. Les  lésions  du  rein  contracté  n’offrent  pas  de  différences  assez 
tranchées  pour  servir  de  base  à des  catégories.  Mais  il  est  indiscutable, 
quand  on  envisage  l’histoire  clinique  du  malade,  que,  pour  aboutir  au 
rein  contracté,  les  lésions  n’ont  pas  passé  par  les  mêmes  phases  évolu- 
tives. 

Tantôt  l’évolution,  d’emblée  chronique,  se  fait  pendant  de  longues 
années  d’une  manière  silencieuse,  lente,  progressive,  et  reste  telle  jusqu’à 
la  fin,  sans  que  le  sujet,  à aucun  moment,  présente  réunis  les  symptômes 
que  nous  avons  convenu  d’appeler  brightiques.  Tantôt  la  maladie  pro- 
cède par  poussées  successives,  affectant  une  allure  aiguë  pendant  un 
temps  variable,  chaque  poussée  étant  suivie  d’une  période  plus  ou  moins 
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longue,  où  l’évolution  redevient  chronique  etreste  compatible  avec  les  ap- 
parences de  la  santé  normale.  Dans  le  premier  cas,  l’évolution,  tout  en 
étant  continue,  doit  forcément  se  traduire  par  des  lésions  extrêmement 
limitées;  le  rein  s’altère  et  se  détruit  pièce  par  pièce.  11  est  permis  de 
supposer  que,  dans  ces  cas,  l’agent  pathogène  à action  lente  agit  sur  le 
filtre  rénal  à la  manière  du  plomb,  et  que  les  lésions  se  développent  par 
le  mécanisme  constaté  par  Charcot  dans  l’intoxication  saturnine.  Par 
analogie  avec  le  mode  d’altération  des  cellules  motrices  de  la  moelle 
dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  nous  désignerons  ce  mode  d’évo- 
lution des  néphrites  par  le  nom  d 'atrophie  rénale  progressive.  Dans  le 
deuxième  cas,  les  lésions  sont  plus  diffuses  ; elles  portent  d’emblée  sur 
un  grand  nombre  de  glomérules  et  de  tubes  contournés,  atteignant 
les  uns  plus  superficiellement,  les  autres  plus  profondément.  La  poussée 
aiguë  calmée,  les  altérations  superficielles  se  réparent,  les  altérations 
plus  profondes  passent  à l’état  chronique,  détruisant  et  atrophiant  cer- 
taines régions  du  parenchyme,  par  substitution  du  tissu  conjonctif  cica- 
triciel aux  canalicules  urinaires  et  aux  glomérules  altérés;  c’est  une 
atrophie  par  poussées  successives,  que  nous  appellerons,  pour  la  distin- 
guer de  la  première,  l'atrophie  rénale  successive. 

Mais,  dans  les  deux  cas,  la  formation  du  tissu  conjonctif  est  secon- 
daire à la  destruction  des  systèmes  glomérulo-tubulaires,  et,  dans  les 
deux  cas,  lorsque  la  durée  du  processus  a été  suffisamment  pro- 
longée, l’aboutissant  commun  est  le  petit  rein  contracté.  Il  se  peut  que, 
dans  les  périodes  moyennes  de  l’affection , quand  le  malade  succombe  à une 
époque  relativement  peu  avancée,  on  trouve  des  différences  histologi- 
ques entre  ces  deux  variétés  d’évolution  atrophique.  Mais  dans  les  formes 
ultimes,  qui  correspondent  au  petit  rein  contracté,  il  est  impossible 
d’en  préciser  aucune,  et,  sous  le  microscope  comme  à l’œil  nu,  l’aspect 
des  lésions  est  le  même.  Que  l’atrophie  soit  progressive  ou  qu’elle  soit 
successive,  le  mécanisme  se  résume  dans  un  processus  qui  ne  varie  que 
dans  ses  détails  : destruction  plus  ou  moins  rapide,  plus  ou  moins 
étendue,  des  éléments  sécréteurs  du  rein,  et  substitution  progressive  d’un 
tissu  cicatriciel  et  rétractile  aux  éléments  détruits. 

2°  Gros  reins  blancs.  — Les  gros  reins  blancs  représentent  les  formes 
terminales  précoces  du  processus  brightique.  A ce  point  de  vue,  il  importe 
d’en  distinguer  deux  variétés  ; le  gros  rein  blanc  et  mou,  et  le  gros  rein 
blanc  et  dur.  On  trouve  le  premier  à l’autopsie  d'individus  qui  meurent 
au  bout  de  six  à huit  mois  de  maladie;  le  second  peut  se  rencontrer  chez 
des  sujets  morts  après  avoir  présenté  pendant  deux  et  trois  ans  des 
phénomènes  brigh  tiques. 

Le  gros  rein  blanc  et  mou  est  toujouis  augmenté  de  volume  et  de 
poids;  il  a souvent  le  double  du  volume  normal;  il  peut  peser  300,  350 


LE  MAL  DE  BRIGHT 


373 


et  -100  grammes.  La  capsule  est  mince  et  s’enlève  facilement  sans  en- 
traîner de  parcelles  du  tissu  cortical.  La  surface  est  lisse  et  unie,  sans 
dépressions  ni  granulations  ( larye  smooth  Kidney).  La  consistance  de 
l’organe  est  molle  et  pâteuse.  La  substance  corticale  est  remarquable- 
ment anémiée,  d'une  coloration  blanchâtre  ou  blanc  jaunâtre  uniforme, 
à peine  striée  çà  et  là  de  quelques  lignes  rouges  ou  violacées.  Tantôt 
la  couleur  est  d’un  blanc  mat,  d’un  blanc  d’ivoire  ; tantôt  elle  tire  plutôt 
sur  le  jaune  et  présente  une  nuance  qu’on  a comparée  au  cuir  de  buffle; 
tantôt  enfin  la  teinte  blanche  est  ponctuée  de  petites  taches  jaunâtres, 
opaques,  disposées  sous  forme  de  points  ou  de  virgules.  Ce  troisième 
aspect  répond  à ce  que  Briglit  appelait  la  texture  granulée  du  rein;  ces 
taches  représentent  ce  que  l’on  a décrit  sous  le  nom  de  granulations 
de  briglit  ; elles  ne  doivent  pas  être,  comme  nous  l’avons  dit,  confondues 
avec  les  granulations  du  rein  contracté  ; elles  n’en  ont  ni  l’apparence  ni  la 
structure;  Briglit  les  croyait  formées  d’une  substance  étrangère  accu- 
mulée sous  forme  de  dépôts  dans  le  tissu  normal  du  rein  ; et,  de  fait,  il 
s’agit  là  de  dépôts  de  graisse  accumulée  en  plus  grande  abondance  en 
certains  points  des  canalicules  contournés. 

Sur  une  coupe,  on  voit  que  l’augmentation  de  volume  porte  surtout  sur 
la  substance  corticale;  celle-ci,  à la  base  aussi  bien  que  dans  l’intervalle 
des  pyramides,  apparaît  beaucoup  plus  large,  plus  épaisse  qu’à  l’état 
normal,  offrant  la  même  coloration  uniforme,  blanchâtre  ou  jaunâtre, 
qu’à  la  surface.  On  y voit  aussi  quelques  rares  stries  vasculaires  ; dans 
d’autres  points,  des  stries  jaunâtres  ou  les  mêmes  taches  opaques  for- 
mées par  des  accumulations  de  graisse.  Enfin  le  rein  n’est  pas  seulement 
pâteux  et  mollasse,  offrant  la  consistance  du  foie  gras,  il  est  comme 
œdémateux,  infiltré  de  sérosité.  Quant  aux  pyramides,  elles  tranchent 
par  leur  couleur  rouge  ou  violet  foncé  sur  la  teinte  pâle  de  l’écorce.  Les 
calices  et  les  bassinets  sont  anémiés,  lisses  ; d’autres  fois  ils  présentent 
un.  certain  degré  d’injection  et  d’hyperémie. 

Le  gros  rein  blanc  et  dur  diffère  surtout,  à l’œil  nu,  du  gros  rein  mou 
par  sa  consistance  et  son  volume.  La  couleur  est  la  même,  blanc  mat 
ou  blanc  strié  de  jaune  opaque.  La  capsule  n’est  pas  épaissie  et  s’enlève 
facilement.  La  surface  est  lisse,  mais  souvent  elle  est  déprimée  par  places, 
et  un  peu  inégale  et  irrégulière  en  certains  points.  Mais,  sur  une  coupe, 
l’écorce  ne  parait  pas  aussi  épaisse  et  élargie  que  dans  le  rein  mou;  le 
tissu  offre  une  certaine  résistance  au  couteau,  et  sa  consistance  générale 
se  rapproche  des  reins  indurés.  Enfin,  le  volume  est  peu  supérieur  au 
volume  normal;  le  rein  présente  les  dimensions  ordinaires,  et  le  poids  ne 
dépasse  guère  150  à 200  grammes. 

Les  lésions  microscopiques  du  gros  rein  blanc  et  mou  sont  d’une  manière 
générale  celles  que  nous  avons  décrites  dans  le  gros  rein  mou  bigarré. 
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Les  altérations  du  stroma  et  des  glomérules  sont  les  mômes.  D’après 
Cartels,  les  espaces  intertubulaires  sont  toujours  élargis,  et  cet  élargis- 
sement tient  : 1°  à un  exsudât  liquide  épanché  dans  leur  intervalle, 
véritable  œdème  interstitiel  ; 2°  à la  diapédèse  des  globules  blancs  dans 
les  interstices  des  canalicules  ; 3°  à un  certain  degré  de  prolifération 
embryonnaire  du  tissu  conjonctif.  Cet  œdème  interstitiel  n’est  pas  facile 
à constater  sous  le  microscope,  surtout  après  durcissement  des  pièces. 
Bartels  le  regarde  comme  constant;  Weigert,  comme  presque  constant,  et 
il  lui  attribue  un  rôle  important  dans  la  gène  de  la  circulation  rénale. 
On  peut  admettre,  quand  il  y a anasarque,  qu’il  se  produit  par  le  môme 
mécanisme  qui  laisse  filtrer  la  sérosité  dans  tous  les  tissus  du  brigli- 
tique  ; il  peut  aussi  être  considéré  comme  un  œdème  inilammatoire, 
analogue  à l’œdème  aigu  congestif  décrit  par  Renaut  et  Hortolès  dans  les 
néphrites  aiguës. 

Que  cet  œdème  soit  appréciable  ou  non,  le  tissu  interstitiel  contient 
toujours  un  certain  nombre  de  cellules  embryonnaires,  disséminées 
entre  les  tubuli,  au  pourtour  des  artérioles  et  des  glomérules.  On  y 
voit  en  outre  des  gouttelettes  de  graisse  disposées  en  petits  amas  arrondis 
ou  irréguliers. 

Les  glomérules  de  Mal piglii  montrent  des  altérations  variées;  la  plupart 
des  bouquets  capillaires  sont  anémiés  et  vides  de  sang;  les  parois 
vasculaires  peuvent  être  saines  dans  quelques-uns  ; mais  on  peut  dire 
que  cette  intégrité  est  exceptionnelle;  nous  avons  toujours  constaté, 
sinon  dans  tous  les  glomérules,  au  moins  dans  le  plus  grand  nombre, 
une  réfringence  marquée  des  vaisseaux,  due  soit  le  plus  souvent  à la 
dégénérescence  amyloïde,  soit  à une  dégénérescence  hyaline  spéciale.  La 
oavité  glomérulaire  contient  un  exsudât  albumineux  granuleux,  ou  bien 
il  existe  une  prolifération  cellulaire  plus  ou  moins  prononcée  à l’intérieur 
de  la  capsule.  Celle-ci  est  en  général  épaissie  et  parfois  réfringente. 
Ça  et  là,  on  trouve  des  glomérules  plus  petits,  comme  atrophiés; 
d’autres,  au  contraire,  ont  conservé  l’aspect  normal. 

Dans  le  gros  rein  blanc  et  dur,  les  lésions  du  stroma  et  des  glomérules 
sont  beaucoup  plus  accusées.  Le  stroma  est  épaissi,  non  plus  par  un  œdème 
plus  ou  moins  fourni  de  cellules  embryonnaires  ou  de  globules  blancs, 
mais  par  la  prolifération  chronique  du  tissu  conjonctif.  Le  tissu  conjonctif 
forme  des  travées  librillaires,  dont  la  richesse  en  cellules  arrondies  est 
variable  suivant  les  points.  Le  tissu  fasciculéest  réparti  entre  les  cana- 
licules d’une  façon  irrégulière;  il  prédomine  dans  certaines  régions  au 
pourtour  des  glomérules  ou  des  vaisseaux,  sous  forme  de  bandes  de 
sclérose.  En  un  mot,  les  lésions  interstitielles  rappellent  celles  que  l’on 
trouve  sur  les  reins  rouges  indurés  des  formes  intermédiaires.  Les  alté- 
rations glomérulaires,  toujours  d’intensité  inégale,  mais  ayant  abouti  en 
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un  plus  grand  nombre  de  points  à l’atrophie,  se  distinguent  de  celles  des 
reins  rouges  intermédiaires  par  la  dégénérescence  spéciale  du  bouquet 
vasculaire;  comme  dans  le  gros  rein  mou,  la  dégénérescence  amyloïde  ou 
hyaline  est  la  règle. 

Les  gros  reins  blancs,  mou  et  dur,  diffèrent  donc  l'un  de  l’autre  par 
les  lésions  histologiques  de  la  gangue  conjonctive,  infiltrée,  dans  l’un,  de 
sérosité,  transformée  ; dans  l’autre,  en  tissu  fibroïde  plus  ou  moins  ancien, 
plus  ou  moins  abondant.  Et  l’on  peut  se  demander  si  le  second  n’est  pas 
une  phase  plus  avancée  du  premier.  L’étude  des  lésions  des  canalicules 
urinifères  et  celle  des  lésions  vasculaires  ne  permettent  pas  d’adopter  une 
pareille  opinion,  en  dépit  des  apparences  qui  semblent  plaider  en  sa 
faveur. 

Ces  lésions  sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas  ; elles  peuvent  se  résumer 
dans  ces  deux  altérations  fondamentales  : dégénérescence  graisseuse 
.généralisée  de  l’épithélium  tubulaire;  dégénérescence  amyloïde  des  petits 
vaisseaux.  Les  canalicules  de  l’écorce  apparaissent  considérablement  élar- 
gis; on  en  trouve  toujours  cependant  quelques-uns  qui  ont  gardé  leurs 
dimensions  et  leur  revêtement  normal  ; ils  contiennent  assez  souvent  des 
cylindres  brillants,  d’un  jaune  cireux.  Mais  l’immense  majorité  des 
tubuli  a son  épithélium  détruit  : tantôt  les  cellules  sont  en  place, 
mais  elles  sont  hypertrophiées,  très  volumineuses  et  entièrement  rem- 
plies et  distendues  par  des  granulations  et  des  gouttelettes  graisseuses; 
tantôt  ce  sont  seulement  des  lambeaux  de  revêtement  offrant  le  même 
aspect,  qui  tiennent  encore  à la  paroi.  Dans  d’autres  points,  à l’infiltra- 
tion graisseuse  a succédé,  la  désintégration  complète  delà  cellule;  la 
paroi  du  tube  est  dénudée,  et  sa  cavité  agrandie  contient  une  matière 
granuleuse,  mélangée  de  globules  de  graisse  plus  ou  moins  volumineux, 
derniers  vestiges  du  revêtement  épithélial  morcelé  en  voie  d’élimination. 
Les  cylindres  réfringents,  jaunâtres,  se  voient  surtout  dans  les  branches 
de  l’anse  de  Henle  et  dans  les  tubes  droits  qui  ont  conservé  leur  épi- 
thélium. 

La  dégénérescence  amyloïde  des  gloméruleset  des  artériples  accompagne 
presque  constamment  la  dégénérescence  graisseuse  de  l’épithélium;  ceci 
est  la  règle  presque  absolue.  Elle  peut  ne  pas  être  appéciable  à l’œil  nu  ; 
il  faut  la  rechercher  au  microscope  sur  des  coupes  coloriées  par  la  teinture 
d’iode  ou  par  le  violet  de  Paris:  dans  le  premier  cas,  les  parties  amyloïdes 
se  détachent  en  brun  acajou  sur  le  fond  jaune  clair  de  la  préparation  ; 
dans  le  second,  elles  prennent  une  teinte  rouge  vineux,  tandis  que  les 
cellules  et  les  éléments  non  infiltrés  par  la  substance  amyloïde  se  co- 
lorent en  bleu. 

A ce  propos,  nous  dirons  qu’il  est  absolument  illusoire  de  vouloir 
juger  de  la  dégénérescence’  amyloïde  d’un  organe  à l’œil  nu,  en  imbibant 
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sa  surface  de  section  de  teinture  d’iode,  comme  on  le  fait  très  souvent  : 
il  faut  que  la  lésion  soit  énorme  pour  qu’une  pareille  épreuve  fournisse 
un  résultat  certain;  le  microscope  est  indispensable,  si  l’on  ne  veut  pas 
commettre  d’erreur.  Si,  à l’exemple  des  Anglais,  on  a décrit  à part  un 
rein  lardacé  ou  amyloïde,  wax/j,  lardaceous  Kiclnetj , comme  une  forme 
du  mal  de  Briglit  distincte  du  gros  rein  blanc,  c’est  qu’on  se  contente 
trop  souvent  de  cet  examen  grossier  et  insuffisant,  et  qu’on  ne  considère 
comme  amyloïdes  que  les  reins  où  la  dégénérescence  est  très  avancée  ou 
s’accompagne  d’une  dégénérescence  analogue  du  foie  et  de  la  rate,  plus 
facilement  appréciable  à l’oeil  nu.  En  réalité,  le  rein  lardacé  n’est 
qu’un  gros  rein  blanc  dur  où  l'infiltration  amyloïde  est  nettement  et 
grossièrement  constatable,  chose  rare  d’ailleurs.  Dans  presque  tous 
les  reins  blancs,  mous  ou  durs,  la  matière  amyloïde  se  voit  au  micros- 
cope dans  les  glomérules  et  les  petites  artères.  Un  gros  rein  blanc  pure- 
ment graisseux  est  une  exception.  Pour  notre  part,  sur  plus  de  vingt 
gros  reins  de  cette  sorte,  dont  plusieurs  avaient  été  regardés  et  donnés 
comme  des  types  de  gros  rein  blanc,  d’après  le  simple  examen  à l’œil 
nu,  nous  n’en  avons  trouvé  qu’un  seul  où  la  dégénérescence  amyloïde 
ait  fait  défaut. 

Dans  ce  cas,  que  nous  rapportons  à l’Appendice,  où  le  rein  était  d’ail- 
leurs gros,  blanc  et  dur,  et  présent  ât  les  caractères  attribués  au  rein 
lardacé,  ni  les  vaisseaux  glomérulaires,  ni  les  artérioles  ne  donnaient  la 
réaction  rouge  au  contact  du  violet  de  méthylaniline,  ou  la  réaction 
acajou  au  contact  de  l’iode.  Les  glomérules  se  coloraient  seulement  par- 
tout en  jaune  par  le  picro-carmin,  et  étaient  infiltrés  par  une  matière 
homogène  et  réfringente  fort  analogue  à la  matière  amyloïde,  sauf  la 
réaction. 11  s’agissait  là  en  un  mot  d’une  dégénérescence  hyaline  ou  sclé- 
reuse, semblable  à celle  qu’on  rencontre  dans  les  petits  reins  rouges. 

Litten  a cité  deux  cas  analogues,  observés  à l’institut  pathologique  de 
Strasbourg,  où  le  miscrocope  a montré  une  dégénérescence  hyaline,  alors 
qu’on  s’attendait  à rencontrer  une  dégénérescence  amyloïde.  Furbringer 
a publié  aussi  en  1877  quatre  observations,  où,  malgré  les  apparences,  on 
n’avait  pu  obtenir  les  réactions  habituelles  de  l’amylose  avec  l’iode  et 
les  couleurs  d’aniline.  Friedreich,  pour  expliquer  ces  faits,  émit  l'idée 
qu’il  s’agissait  peut-être  d’un  premier  degré  de  dégénérescence  amyloïde, 
qui,  morphologiquement  semblable  à celle-ci,  en  différait  par  ses  carac- 
tères chimiques. 

L’intensité  et  l’étendue  de  la  dégénérescence  amyloïde  sont  très  varia- 
bles suivant  les  cas.  Le  plus  souvent,  un  certain  nombre  seulement  de 
glomérules  sont  envahis,  et  encore  d’une  manière  très  inégale.  Au  mini- 
mum, les  anses  vasculaires  colorées  en  bleu  par  le  violet  sont  semées 
de  taches  rouges  caractéristiques  de  l’amylose  ; au  maximum,  le  hou- 
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quet  glomérulaire,  ratatiné  et  atrophié,  ne  forme  qu’un  bloc  compact  d’un 
rouge  lie  de  vin  ; il  est  alors  absolument  imperméable  au  sang.  Cette 
même  dissémination  peut  se  voir  sur  les  artérioles  coupées  en  long  ou  en 
travers.  Les  artères,  afférentes  ou  efférentes,  du  glomérule  peuvent  être 
atteintes,  alors  que  les  artères  intertubulaires  sont  intactes.  Dans  la  ma- 
jorité des  cas,  l’amylose  se  limite  au  système  artériel.  Mais  les  veines  et 
les  capillaires  peuvent  être  envahis.  La  paroi  des  tubes  urinifères  môme 
est  parfois  dégénérée,  surtout  au  niveau  des  tubes  droits  et  des  brandies 
de  l’anse  de  llenle.  La  dégénérescence  des  parois  des  canalicules  con- 
tournés est  plus  douteuse,  si  même  elle  existe;  nous  ne  l’avons  jamais 
constatée.  Quant  à l’infiltration  amyloïde  des  cellules  épithéliales, 
Jurgens  est  le  seul  auteur  qui  dise  l’avoir  observée  dans  les  canaux  collec- 
teurs au  niveau  des  papilles. 

N’envisageant  ici  la  dégénérescence  amyloïde  que  dans  ses  rapports 
avec  les  lésions  locales  du  rein  brightique,  nous  n’avons  pas  à y insister 
plus  longuement.  Nous  aurons  occasion  tout  à l’heure  de  reprendre  la 
question  à un  point  de  vue  plus  général.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  microscope 
rend  assez  exactement  compte  de  l’apparence  particulière  offerte  par  les 
gros  reins  blancs.  L’exsanguité  des  glomérules  et  du  système  vasculaire, 
la  stéatose  des  épithéliums,  expliquent  la  teinte  blanche  et  blanc  jaunâtre 
de  l’écorce  ; ladilatation  des  canalicules,  l’œdème  interstitiel  ouTépaissis- 
sement  conjonctif  du  stroma,  sont  la  cause  de  l’augmentation  de  volume, 
de  la  mollesse  ou  de  l’induration  des  reins. 

Quel  est  maintenant  le  mécanisme,  quelle  est  la  succession  de  ces  lésions  ? 
L’anémie  et  la  stéatose  de  l'écorce  sont  les  deux  altérations  dominantes  ; 
sont-elles  subordonnées  l’une  à l’autre,  et  dans  quel  ordre  ? On  admet,  en 
général,  que  le  gonflement  de  l’épithélium  est  la  cause  de  l’ischémie 
rénale.  Weigert,  au  contraire,  fait  plutôt  dépendre  les  lésions  épithéliales 
de  l’anémie  glomérulaire.  C’est  l’insuffisance  de  l’apport  du  sang  oxygéné 
qui  amène  la  dégénérescence  graisseuse,  et  l’insuffisance  circulatoire  est 
en  rapport  elle-même  avec  des  causes  multiples,  la  faiblesse  générale  de 
la  circulation  d’abord,  puis  les  altérations  locales  des  artérioles  et  des 
glomérules,  endartérite,  dégénérescence  amyloïde,  atrophie  glomérulaire, 
enfin  l’œdème  interstitiel,  qui  comprime  et  rétrécit  les  capillaires  inter- 
tubulaires. 

Sans  doute,  ces  modifications  du  système  vasculaire  entrent  pour  une 
grande  part  dans  l’aspect  anémique  du  rein.  Sans  doute  aussi,  l’asthénie 
produite  expérimentalement  par  la  ligature  des  artères  rénales  détermine 
un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse.  Mais,  en  réalité,  elle  ne 
produit  pas  de  lésion  comparable  à la  stéatose  épithéliale  avec  dilatation 
des  tubuli  du  gros  rein  blanc.  En  outre,  la  dégénérescence  amyloïde  et 
l’endartérite  des  petits  vaisseaux  s’observent  dans  des  cas  où  les  reins 


378 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


sont  de  couleur  normale,  rouges  ou  fortement  congestionnés.  Enfin,  l’as- 
thénie vasculaire  générale,  si  elle  détermine  l’anémie  artérielle,  produit 
en  môme  temps  une  hyperhémie  veineuse,  et  ce  sont  des  reins  violacés, 
et  non  des  reins  blancs,  qui  sont  la  conséquence  directe  de  cette  modili- 
cation  circulatoire.  Ceci  ne  veut  pas  dire  que  l’asthénie  vasculaire  n’existe 
pas  dans  le  gros  rein  blanc  ; elle  est  constante,  d’après  nous,  en  pareil 
cas,  et  la  meilleure  preuve  anatomique  qu’on  en  puisse  donner,  c’est  l’état 
du  foie  et  de  la  rate,  qui  sont  d’ordinaire  volumineux,  congestionnés, 
gorgés  de  sang  veineux  ; cette  asthénie  explique  en  même  temps  l’ana- 
sarque  générale  et  l’œdème  interstitiel  local  du  rein.  Mais  elle  ne  suffit 
pas  pour  rendre  compte  de  l’exsanguité  locale  du  système  vasculaire 
rénal,  pas  plus  qu’elle  ne  saurait  rendre  un  compte  satisfaisant  de  la 
stéatose  générale  des  épithéliums. 

C’est  l’opinion  généralement  admise  qui  nous  paraît  vraie  ; c’est  la 
distension  des  canalicules  par  leurs  cellules  gonflées  et  dégénérées  en 
graisse  qui,  en  comprimant  les  capillaires  intertubulaires,  entrave  la  cir- 
culation du  sang  et  amène  l’ischémie  avec  pâleur  de  la  substance  corti- 
cale. A cette  cause  principale  se  joignent,  d’une  part,  l’œdème  interstitiel, 
qui  contribue  à la  compression  des  capillaires  ; de  l’autre,  l’asthénie 
vasculaire  générale,  qui,  en  diminuant  la  tension  artérielle,  empêche 
les  vaisseaux  de  lutter  d’une  manière  efficace  contre  cette  double 
cause  mécanique  de  ralentissement  circulatoire. 

Quant  à la  dégénérescence  graisseuse,  elle  ne  dépend  pas  d’un  trouble 
de  la  circulation  locale  ; elle  n’est  pas  le  fait  d’une  nutrition  viciée  par 
une  circulation  insuffisante.  Elle  est  primitive,  ou,  du  moins,  indépen- 
dante des  lésions  locales  du  rein;  elle  se  rattache  à une  perversion  géné- 
rale de  la  nutrition  et  se  surajoute  aux  altérations  ordinaires  de  la 
néphrite  chronique.  Elle  se  produit  là  comme  elle  se  produit  dans  d’au- 
tres organes,  sous  l’influence  de  certaines  conditions  générales  qui 
favorisent  l’infitration  graisseuse  des  cellules  et  des  tissus  de  l’économie. 
Les  gros  reins  blancs  s’observent  toujours,  en  effet,  chez  des  sujets 
épuisés  par  de  longues  maladies  choniques,  tuberculose,  syphilis,  cancer, 
impaludisme,  suppurations  prolongées,  etc.  Ces  mêmes  conditions  étant 
celles  qui  favorisent  aussi  la  dégénérescence  amyloïde,  on  s’explique 
ainsi  facilement  la  coïncidence  habituelle  de  ces  deux  dégénérescences 
dans  les  reins  blancs. 

Ainsi,  ni  le  gros  rein  blanc  mou,  ni  le  gros  rein  blanc  dur,  ne  sont  des 
formes  évolutives,  transformables  l’une  dans  l’autre,  du  mal  de  Bright. 
Tous  deux  montrent  réunies  des  lésions  qui  ne  peuvent  avoir  d’autre  con- 
séquence que  la  mort.  Ce  sont  des  néphrites  brightiques  surprises  par  la 
dégénérescence  graisseuse  et  amyloïde  à deux  phases  différentes  de  leur 
évolution. 
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Si  la  néphrite  était  de  date  relativement  récente,  ne  présentant  encore 
aucune  tendance  à l’atrophie  ou  à la  rétraction  cicatricielle,  l'envahisse- 
ment graisseux  des  épithéliums  canaliculaires  produira  l’apparence  du 
gros  rein  mou  blanc  ou  blanc  jaunâtre.  Si  la  néphrite  est  plus  ancienne, 
avec  destruction  par  places  des  glomérules,  épaississement  du  stroma 
conjonctif,  formation  de  tissu  fibreux  cicatriciel,  on  aura  l’aspect  du 
gros  rein  blanc  induré.  A une  période  encore  plus  avancée,  ce  n’est 
plus  un  rein  de  gros  ou  de  moyen  volume,  c’est  le  petit  rein  blanc,  le 
petit  rein  gras  granuleux,  que  l’autopsie  va  nous  montrer. 

3°  Petit  rein  blanc  contracté.  — Le  petit  rein  blanc  est  regardé  par 
la  plupart  des  auteurs  comme  une  forme  d’atrophie  absolument  distincte 
du  petit  rein  rouge  granuleux.  D’une  manière  générale,  pour  les  partisans 
de  la  dualité  brightique,  il  représente  le  stade  atrophique  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  tandis  que  le  petit  rein  rouge  est  dù  à une  néphrite 
interstitielle  primitive. 

Le  petit  rein  gras  granuleux , d’après  Johnson,  est  dû  au  collapsus 
des  tubuli,  infiltrés  de  graisse,  du  gros  rein  blanc  ; la  fonte  des  cellules 
amène  l’affaissement  des  canalicules,  qui  reviennent  sur  eux-mêmes 
(néphrite  chronique  desquamative)  ; pour  Johnson,  l’hyperplasie  con- 
jonctive n’est  qu’une  apparence;  les  prétendus  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif néoformé  ne  sont  autre  chose  que  les  parois  épaissies. des  tubes 
vidés  ou  les  tubes  eux-mêmes  réduits  à l’épaisseur  de  filaments.  Pour 
Grainger  Stewart,  pour  Cartels,  le  petit  rein  blanc  est  une  néphrite 
atrophique  secondaire,  stade  ultime  de  la  néphrite  parenchymateuse,  et 
il  faut  le  distinguer  de  la  cirrhose  rénale  primitive  du  petit  rein  rouge. 
Pour  Cornil  et  Brault,  il  représente  la  dernière  période  de  l’inflammation 
diffuse  chronique  des  reins,  distincte  aussi  de  la  cirrhose  systématique 
de  la  néphrite  interstitielle  vraie.  Wagner,  au  contraire,  ne  fait  aucune 
distinction  entre  les  deux  formes  de  rein  contracté;  les  différences 
qu’on  a voulu  établir  entre  elles  lui  paraissent  chimériques.  Pour 
Weigert,  le  petit  rein  blanc  représente  simplement  une  forme  d’atrophie 
rénale  moins  avancée  que  le  petit  rein  rouge,  forme  où  les  lésions  ont 
marché  cependant  d’une  manière  plus  rapide. 

Les  différences  macroscopiques  créées  par  les  dualistes  nous  paraissent, 
comme  à Wagner,  parfaitement  illusoires,  sauf  la  coloration.  On  a dit 
que  le  petit  rein  blanc  n’était  jamais  aussi  ratatiné  que  le  rouge,  que  la 
disposition  des  granulations,  symétrique  dans  ce  dernier,  n’existait  pas  ; 
que  la  surface  était  irrégulière,  mamelonnée  plutôt  que  granuleuse; 
qu’enfin  on  n’v  voyait  pas  de  kystes.  Gomme  nous  l’avons  déjà  dit,  cette 
apparence  existe  aussi  bien  pour  les  reins  rouges  contractés  que  pour  les 
petits  reins  blancs.  Il  y a des  petits  reins  rouges  qui  sont  irrégulièrement 
mamelonnés,  dont  l’atrophie  est  incomplète,  où  les  granulations  ne  sont 
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nullement  symétriques,  où  les  kystes  manquent  complètement.  Et,  d’autre 
part,  il  existe  des  petits  reins  blancs  dont  l'atrophie  est  parfaitement  régu- 
lière, symétrique,  dont  la  surface  est  finement  granuleuse  et  où  l’on 
trouve  des  kystes  semblables  à ceux  du  petit  rein  rouge.  La  seule  diffé- 
rence réelle,  constatable  à l’œil  nu,  est  dans  la  coloration  générale  de 
l’écorce,  rouge  ou  rouge  grisâtre  dans  un  cas,  blanche  ou  blanc  jaunâtre 
dans  l’autre. 

Le  microscope  montre  la  même  répartition  des  lésions  que  dans  le  rein 
rouge  : tissu  cicatriciel  fasciculé,  infiltré  de  cellules  embryonnaires, 
englobant  des  tubes  et  des  glomérules  atrophiés  et  fibreux,  dans  les  par- 
ties déprimées  ; pelotons  de  tubes  contournés,  nullement  affaissés  et  plutôt 
dilatés,  dans  les  parties  saillantes.  Seulement,  point  capital,  tandis  que, 
dans  le  rein  rouge  contracté,  les  tubuli  sont  à peu  près  normaux  dans 
les  granulations  saillantes,  dans  le  petit  rein  blanc  il  n’y  a plus  de  paren- 
chyme sain.  Les  amas  de  canalicules  contournés  qui  forment  les  granu- 
lations du  rein  blanc  sont  envahis  par  la  dégénérescence  graisseuse  ; 
leurs  cellules  offrent  les  altérations  que  nous  avons  décrites  dans  le  gros 
rein  blanc  graisseux  ; elles  sont  tuméfiées,  infiltrées  de  globules  de 
graisse,  détruites  en  partie,  ou  réduites  à des  amas  granuleux  qui  com- 
blent la  lumière  des  tubes.  C’est  cette  généralisation  des  altérations 
tubulaires,  surajoutée  aux  lésions  du  stroma,  qui  constitue  la  vraie 
caractéristique  du  rein  blanc  contracté. 

Il  faut  y ajouter  les  lésions  vasculaires.  Elles  sont  de  divers  ordres  : 
tantôt  les  capillaires  glomérulaires  présentent  l’aspect  hyalin  et  réfringent 
sans  réaction  amyloïde,  et  les  artérioles  sont  atteintes  d’endo-périartérite, 
mais  à un  degré  moindre  que  dans  le  petit  rein  rouge.  Dans  ces  cas,  on 
doit  penser,  comme  le  dit  Weigert,  que  l’atrophie  a marché  avec  une 
certaine  rapidité,  et  les  petits  reins  de  ce  genre  rentrent  dans  cette  caté- 
gorie que  nous  avons  dénommée  atrophie  par  poussées  successives. 
Tantôt,  quoique  moins  souvent  que  dans  les  gros  reins  blancs,  glomé- 
rules de  Malpigbi  et  artérioles  présentent  les  lésions  et  les  réactions  de 
la  dégénérescence  amyloïde.  Ces  reins  correspondent  au  troisième  stade, 
stade  atrophique,  de  la  dégénérescence  amyloïde  décrit  par  Grainger 
Stewart. 

En  résumé,  nous  retrouvons  ici  les  altérations  du  gros  et  du  moyen 
rein  blanc  induré,  avec  un  degré  plus  marqué  d’inflammation  interstitielle 
et  de  rétraction  atrophique.  La  succession  des  lésions  nous  parait  la 
même.  Il  est  impossible  d’admettre  que  la  dégénérescence  graisseuse  et 
encore  moins  l’amylose,  comme  le  veut  Stewart,  aient  été  primitives  et 
aient  dirige  et  commandé  le  processus  de  rétraction.  Comme  dans  le 
gros  rein,  ce  sont  des  lésions  surajoutées,  mais  surajoutées  à une  période 
plus  avancée  de  la  néphrite  brightique.  La  différence  de  coloration,  qui 
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sépare  à l’œil  nu  le  rein  blanc  du  rein  rouge,  est  due  à l’anémie  et  à la 
stéatose  généralisée,  et  ces  deux  conditions  morbides  dépendent,  dans  le 
vrai  rein  blanc  contracté,  des  mêmes  causes  que  dans  le  vrai  gros  rein 
blanc. 

11  faut  en  effet  maintenir,  pour  les  petits  reins  à coloration  blanchâtre, 
la  distinction  que  nous  avons  établie  entre  le  vrai  gros  rein  blanc  et  le 
rein  mou  bigarré  ( smooth  mottled  Kiclney).  Le  petit  rein  graisseux  et 
amyloïde  mérite  seul  le  nom  de  petit  rein  blanc  ; il  faut  le  distinguer 
d’autres  reins  contractés,  à coloration  grisâtre,  gris  blanchâtre  ou  gris 
tacheté  de  rouge,  qui,  à tous  les  points  de  vue,  se  confondent  avec  les 
petits  reins  rouges.  Ces  petits  reins  gris  tachetés  ne  diffèrent  du  vrai  rein 
rouge  contracté  que  par  un  degré  plus  prononcé  de  dégénérescence 
graisseuse  épithéliale.  Pour  ceux-ci,  comme  pour  le  gros  rein  bigarré,  nous 
admettons,  avec  Weigert,  que  l’étendue  des  lésions  graisseuses  dépend 
uniquement  des  troubles  locaux  circulatoires,  de  l’ischémie  artérielle  ré- 
nale. 

Mais,  dans  le  vrai  petit  rein  graisseux,  blanc  ou  blanc  jaunâtre, 
avec  dégénérescence  amyloïde  concomitante,  l’anémie  et  la  stéatose 
reconnaissent  les  mêmes  causes  que  dans  le  gros  rein  blanc.  L’anémie 
est  surtout  le  fait  de  l’asthénie  vasculaire  jointe  à la  compression  exer- 
cée sur  les  capillaires  par  les  canalicules  dilatés  et  tortueux  de  la  substance 
corticale  ; la  stéatose  est  en  rapport  avec  l’état  général  du  sujet.  Le  petit 
rein  graisseux  s’observe  en  effet  dans  les  mêmes  conditions  stéatogénes 
que  les  gros  reins  blancs,  c’est-à-dire  chez  les  sujets  débilités,  cacbectisés 
par  certaines  maladies  chroniques.  Et  l’affection  stéatogène  est  manifes- 
tement postérieure  en  date  à l’inflammation  atrophique  du  rein,  puisque, 
avec  un  petit  rein  blanc  comme  avec  un  petit  rein  rouge,  on  peut  trouver 
le  cœur  volumineux  et  le  ventricule  gauche  hypertrophié,  signe  qui,  nous 
allons  le  voir,  nous  fournit  la  preuve  la  plus  certaine  de  l’ancienneté  de 
la  lésion  rénale. 


II.  — Altérations  cardio-vasculaires  du  mal  de  Brigiit. 

Dès  son  premier  mémoire,  Bright  avait  noté  qu’une  injection  poussée 
dans  les  artères  rénales  pénètre  difficilement  dans  les  parties  saillantes 
du  rein  granuleux.  Plus  tard,  il  signala  la  fréquence  de  l’hypertrophie 
du  cœur,  avec  ou  sans  athéromc  des  grosses  artères  dans  les  cas  de  rein 
contracté.  Toynbce,  le  premier,  en  18iG,  indiqua  l’augmentation  de  vo- 
lume des  petites  artères  rénales  et  l’épaississement  de  leurs  parois.  Le 
même  fait  fut  observé  en  1850  par  Johnson,  qui  constata  la  lésion  non 
seulement  dans  le  rein,  mais  dans  tout  le  système  artériel,  et  qui  l’ex- 
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pliqua  par  une  hypertrophie  de  la  tunique  musculaire,  hypertrophie  de 
même  ordre  et  due  à la  même  cause  que  l’hypertrophie  cardiaque,  la 
gêne  de  la  circulation  sanguine.  En  1872,  le  célèbre  mémoire  de  Gull  et 
Sutton  sur  l’ arterlo-eapillary  fibrosis  marqua  une  nouvelle  étape,  en 
renversant  complètement  l’ordre  admis  jusque-là  dans  la  succession  des 
lésions.  Les  altérations  vasculaires  n’étaient  plus  l’effet  de  l’atrophie  ré- 
nale, elles  en  devenaient  la  cause,  et  représentaient  elles-mêmes  une 
sorte  de  dégénérescence  spéciale,  dégénérescence  hyaline  et  fibreuse  du 
système  artério-capillaire.  A dater  de  ce  moment,  la  confusion  entre 
l’athérome,  la  fibrose  artério-capillaire,  l’endartérite  chronique,  n’a  cessé 
de  croître  ; l’atrophie  rénale  a disparu  en  quelque  sorte  dans  le  cadre 
élargi  de  l’artério-sclérose,  et  dans  cette  question  complexe  de  l’hyper- 
trophie du  cœur,  des  lésions  artérielles  et  du  rein  contracté,  il  est  devenu 
extrêmement  difficile  de  démêler  ce  qui  appartient  à l’athérome  et  ce  qui 
revient  au  mal  de  Bright. 

Voyons  d’abord  l’état  des  vaisseaux  artériels  et  capillaires  dans  les 
différentes  variétés  de  reins  brightiques  ; nous  aborderons  ensuite  l'étude 
de  l’hypertrophie  cardiaque. 

A.  — Lésions  artèr io- capillaires . 

On  a vu  que  les  altérations  des  artérioles  rénales  ne  manquaient  dans 
aucune  des  formes  de  néphrites  que  nous  avons  décrites.  C’est  là  un  fait 
qui  avait  été  indiqué  dès  1850  par  Johnson,  et  qui  a été  trop  négligé  de- 
puis le  mémoire  de  Gull  et  Sutton,  l’attention  s’étant  surtout  fixée  sur 
les  rapports  des  lésions  artérielles  avec  le  petit  rein  rouge  contracté. 
Ces  altérations  vasculaires  sont  de  deux  ordres  : les  unes,  dont  les  pre- 
mières phases  peuvent  être  étudiées  dans  les  formes  initiales  du  mal  de 
Bright,  et  qui  ont  pour  aboutissant  l’induration  scléreuse  ou  fibroïde  des 
formes  atrophiques,  représentent  les  divers  aspects  de  l’artérite  chro- 
nique; les  autres,  qui  accompagnent  la  stéatose  diffuse  des  reins  blancs, 
répondent  à la  dégénérescence  amyloïde. 

1°  Dégénérescence  hyaline  et  artèrio-Jibrose.  — Les  lésions  vascu- 
laires doivent  être  étudiées,  d’une  part,  dans  le  rein  même  ; de  l’autre, 
dans  le  reste  du  système  artério-capillaire.  Si  cette  distinction  n’est  pas 
faite  en  général,  c’est  qu’on  n’envisage  jamais  que  les  formes  extrêmes  de 
la  maladie,  oùles  deux  ordres  de  lésions  sont  habituellement  réunis.  Mais, 
en  fait,  il  n’est  pas  discutable  que,  dans  les  reins  atteints  de  néphrite,  les 
artérioles  sont  altérées  au  même  titre  que  dans  tout  autre  organe  atteint 
d’une  inflammation  quelconque. 

Dans  ce  que  nous  aArons  appelé  les  formes  initiales  de  la  maladie  de 
Bright,  les  petites  artères  et  en  particulier  les  artérioles  glomérulaires 
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sont  toujours  lésées,  enflammées,  comme  les  autres  parties  du  paren- 
chyme. À ce  moment,  les  lésions  artérielles  sont  limitées  à l’organe 
malade,  en  rapport  direct  avec  le  processus  morbide  en  évolution  dans 
le  rein;  et  le  reste  de  l’arbre  artériel  ne  présente  pas  de  modifications 
analogues.  Ces  altérations,  comme  nous  l’avons  vu,  sont  celles  de  l’en- 
dartérite  subaiguë,  avec  végétation  de  la  couche  interne  sous-endothé- 
liale, et  parfois  de  la  périartérite,  avec  infiltration  embryonnaire  de  la 
tunique  externe  ou  adventice. 

Dans  les  formes  plus  avancées,  et  surtout  dans  les  formes  atrophiques 
ultimes,  les  lésions  sont  [dus  accusées  et  paraissent  plus  complexes.  On 
les  a attribuées  à une  hypertrophie  delà  tunique  musculaire,  à une  dégé- 
nérescence hyaline  spéciale,  à l’endo-périartérite  chronique,  à la  dégéné- 
rescence athéromateuse.  L’hypertrophie  de  la  couche  musculaire  décrite 
par  Johnson  n’existe  pas  dans  le  rein;  la  tunique  moyenne  est  souvent 
hypertrophiée,  mais  elle  l’est  non  pas  avec  hyperplasie  des  fibres 
musculaires,  mais  par  l’infiltration  d’une  matière  réfringente  analogue 
à celle  qui  infiltre  l’endartère.  La  dégénérescence  hyaline  ne  peut  être 
admise  dans  le  sens  absolu  indiqué  par  Gull  et  Sutton,  c’est-à-dire 
comme  une  dégénérescence  spéciale  indépendante  de  l’endo-périartérite 
chronique.  Il  est  évident,  d’après  leur  description  même,  que  ce  que  ces 
auteurs  ont  vu  répond  à ce  qu’on  décrit  en  France  sous  le  nom  d’endar- 
térite  scléreuse.  C’est  ce  qui  ressort  aussi  de  la  description  de  Leyden, 
d’Ewald,  de  Tboma.  Leyden  semble  toutefois  faire  une  distinction  entre 
l’endartérite  oblitérante  et  la  dégénérescence  hyaline  de  Gull.  Il  donne 
l’analyse  histologique  de  cas  où  les  artères  moyennes  du  rein  étaient 
atteintes  d’endartérite  oblitérante,  tandis  que  les  petites  artérioles,  les 
vaisseaux  afférents  et  les  capillaires  glomérulaires  présentaient  seule- 
ment la  dégénérescence  hyaline.  Par  contre,  Cornil  et  Ranvier  consi- 
dèrent cette  apparence  hyaline  comme  partie  intégrante  des  lésions  de 
l’artérite  chronique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  indiscutable  que  cet  aspect  homogène  des 
parois  artérielles  existe;  est-ce  un  mode,  est-ce  une  conséquence  de  l’ar- 
térite  chronique?  Elle  nous  a toujours  paru  associée  à la  végélation  de 
l’endartère  et  à l’épaississement  conjonctif  de  la  tunique  adventice. 
Cette  apparence  hyaline  se  voit  surtout  dans  la  tunique  moyenne  des 
artérioles;  elle  est  fournie  par  une  substance  amorphe  fortement  réfrin- 
gente ; dans  certains  cas,  elle  épaissit  la  couche  musculaire  sans  détruire 
ses  éléments  propres,  qui  sont  encore  nettement  reconnaissables;  dans 
d’autres,  elle  les  transforme  en  un  anneau  homogène,  complètement 
hyalin.  Cette  môme  apparence  s’observe  en  même  temps  dans  les  arté- 
rioles et  les  capillaires  du  bouquet  glomérulaire.  La  réfringence  est  celle 
de  la  matière  amyloïde;  après  coloration  par  le  picro-carmin,  la  confu- 
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sion  est  encore  possi hic,  car,  dans  les  deux  cas,  les  parties  dégénérées 
se  colorent  en  jaune.  Mais  la  matière  hyaline  ne  se  colore  ni  en  hrun 
acajou  par  l’iode,  ni  en  rouge  par  le  violet  de  raéthylaniline.  Par  contre, 
d’après  Leyden,  elle  aurait  une  véritable  élection  pour  l’éosine.  Cette 
infiltration  hyaline  n’est  d’ailleurs  pas  spéciale  au  rein;  elle  s’observe 
dans  tous  les  organes  atteints  d’inflammation  chronique,  de  sclérose,  et 
en  particulier  dans  la  sclérose  broncho-pulmonaire. 

L’endo-périartérite  chronique,  associée  ou  non  à la  dégénérescence 
hyaline,  est  constante.  Elle  est  constituée  par  la  prolifération  de  l’endar- 
tère,  qui  forme,  en  dedans  de  la  bandelette  élastique,  une  couche  deux  à 
trois  plus  épaisse  qu’à  l’état  normal,  diminuant  d’autant  la  lumière  des 
vaisseaux,  parfois  l’obstruant  complètement  dans  les  artérioles  afférentes 
du  glomérule  devenu  fibreux  : d’où  le  nom  d 'endartérite  oblitérante.  La 
tunique  externe  est  épaissie  de  même,  transformée  en  une  série  de  cou- 
ches concentriques  de  tissu  fibrillaire.  L’intensité  de  ces  lésions  artérielles 
est  très  variable  dans  les  différents  cas  de  reins  contractés.  Elle  nous 
parait  exactement  proportionnelle  à la  durée  du  processus  atrophique. 
D’une  manière  générale,  on  peut  dire  que  l’endo-périartérite  se  rencontre 
au  minimum  dans  les  formes  qui  aboutissent  en  peu  d’années,  par  pous- 
sées successives,  au  petit  rein  rouge  ou  gris  tacheté.  Elle  se  voit  au 
contraire  au  maximum,  et  d’ordinaire  associée  à la  dégénérescence 
hyaline,  — artério-flbrose,  — dans  les  formes  qui  évoluent  lentement, 
insidieusement,  pendant  de  longues  années,  par  atrophie  progressive. 

Quant  à la  dégénérescence  athéromateuse  proprement  dite,  c’est-à-dire 
à l’infiltration  graisseuse  ou  calcaire  des  tuniques  artérielles,  on  ne 
l’observe  guère,  dans  le  rein,  qu’au  niveau  des  troncs  principaux,  ou 
dans  les  artères  de  la  substance  intermédiaire,  restreinte  alors  à quelques 
plaques  disséminées  dans  la  partie  profonde  de  la  membrane  interne. 
Même  dans  les  cas  les  plus  avancés,  les  lésions  des  artérioles  se  bornent 
à l’artérite  fibreuse. 

La  coexistence  des  lésions  du  système  artériel  général  est  la  règle  dans 
les  formes  atrophiques  du  mal  de  Briglit.  Bright  n’avait  vu  que  la  dégéné- 
rescence athéromateuse  des  grosses  artères.  Le  microscope  a montré  l’ex- 
tension des  altérations  aux  petites  artères  et  aux  capillaires  des  divers  or- 
ganes. Ces  altérations  sont  de  même  nature  que  celles  qu’on  observe  dans 
le  rein  même,  et  aboutissent  à l’induration  fibroïde  de  tout  le  système 
vasculaire  à sang  rouge,  d’où  le  nom  d’artério-sclérose  donné  à cet  état 
des  artères. 

Ici  encore,  nous  retrouvons  l’hypertrophie  musculaire  de  la  couche 
moyenne,  que  Johnson  avait  regardée  comme  la  cause  de  cet  épaississe- 
ment des  parois  artérielles.  Ewald  admet  cette  hypertrophie  musculaire, 
qu’il  a constatée  au  niveau  des  artérioles  du  bulbe  et  de  la  protubé- 
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rance  (l).  Saundbv  dit  de  même  avoir  vu  souvent  une  notable  hypertrophie 
de  la  tunique  moyenne,  caractérisée  par  la.  présence  de  cellules  fusiformes 
disposées  concentriquement  en  dehors  de  la  bandelette  élastique;  dans 
d’autres  cas,  il  a noté  au  contraire  une  atrophie  de  cotte  couche  muscu- 
laire (-2).  Sotnitschewsky  nie  l’hypertrophie  musculaire  proprement  dite; 
il  a examiné  les  artérioles  de  la  pie-môre  au  niveau  de  la  protubérance, 
dans  les  cas  de  sclérose  rénale,  et  il  a toujours  trouvé  de  l’endo-périartérite. 
Quand  la  tunique  musculaire  était  modifiée,  elle  l’était  par  envahissement 
du  tissu  fibreux  venant  de  l’adventice  ou  de  la  membrane  interne  (3). 
C’est  aussi  l’opinion  soutenue  par  Bryan  C.  Waller  (i). 

D’après  ce  que  nous  avons  vu  personnellement,  l’hypertrophie  de  la 
couche  moyenne  des  artérioles  s’observe,  dans  certains  cas,  en  même 
temps  que  l’endo-périartérite.  On  distingue  la  coupe  des  fibres  muscu- 
laires disséminées  au  sein  d’une  substance  réfringente  qui  infiltre  cette 
tunique  comme  elle  infiltre  l'endo-artère.  C’est  au  dépôt  de  cette  matière 
hyaline,  et  non  à l’hyperplasie  des  fibres  musculaires,  que  nous  paraît 
dû  l’épaississement  de  la  couche  moyenne  (5).  Il  faut  ajouter,  d’ailleurs, 
que  Johnson  a rectifié,  en  1878,  ses  idées  primitives,  et  qu’il  reconnaît 
aujourd’hui  le  rôle  prépondérant  de  l’endartérite  (6). 

C’est  là  en  somme  l’opinion  à laquelle  se  sont  ralliés  la  plupart  des 
observateurs.  L’endartérite,  avec  végétation  delà  couche  sous -endothé- 
liale et  rétrécissement  plus  ou  moins  régulier  de  la  lumière  des  vaisseaux, 
est  la  lésion  qu’on  rencontre  dans  tous  les  organes  où  on  la  recherche, 
dans  les  artérioles  du  foie,  de  la  rate,  du  cœur,  de  l'estomac,  de  l’intes- 
tin, de  la  pie-mère,  de  la  rétine,  etc.  Elle  est  d’ordinaire  accompagnée  d’un 
degré  plus  ou  moins  marqué  de  périartérite,  c’est-à-dire  d’inflammation 
de  la  membrane  externe  conjonctive.  En  outre,  dans  les  cas  où  il  s’agit 
d’atrophie  rénale  à évolution  prolongée,  elle  est  associée  à l’infiltration 
hyaline  ou  fibroïde  des  diverses  tuniques  de  l’artériole,  et  c’est  ce  qui  cons- 
titue l’artério-fibrose  au  artério-sclérose.  Enfin,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  mais  non  dans  tous,  la  dégénérescence  athéromateuse,  l’infiltration 
graisseuse  ou  calcaire  des  grosses  et  des  moyennes  artères  coexiste  avec 
l’endartérite  fibreuse  des  petites. 

Maintenant  faut-il  admettre  que  la  dégénérescence  hyalo-fibroïde  de 

(1)  Ewald,  Virchow' s Archiv.,  1877,  HJ.  71,  433. 

(2)  Saundby,  Jour,  ofanat.  and  phgsiologg,  t.  XVI. 

(3)  Sotnitschewsky,  Virchoiv's  Archiv. , 1880,  Dd.  82,  p.  209. 

(4)  Bryan  C.  Waller,  On  thc  nature  and  sequence  of  cardiac  and  vascular  changes 
in  intcrstitial  nephritis  ( Lancet , fév.  1881). 

(3)  T u.am  >N,  Gonlrib.  à l’étude  de  la  sclérose  hép.  d'origine  cardiaque  (/(eu.  de  méd.) 
1881,  p.  287). 

(6)  Johnson,  Trans.  of  intern.  congress.,  1881,  p.  333. 
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Gull  et  SuLtou  est  une  dégénérescence  du  système  artériel,  pouvant  exister 
seule,  à la  manière  de  la  dégénérescence  amyloïde?  Faut-il  comprendre, 
comme  l’admet  Leyden,  sous  le  nom  d’artério-sclérose  ou  induration  arté- 
rielle, deux  choses  différentes  : l’endartérite  oblitérante  d’une  part,  dans 
laquelle  la  membrane  interne  est  plissée,  épaissie  par  places,  et  rétrécit  le 
calibre  des  vaisseaux,  ne  se  distinguant  pas  de  l’artérite  athéromateuse 
vulgaire,  et,  d’autre  part,  la  dégénérescence  hyaline  de  Gull,  constituée 
par  le  dépôt  d’une  matière  homogène,  vitreuse,  qui  infiltre  les  tuniques  de 
l’artériole  comme  la  matière  amyloïde  ? 

Une  distinction  aussi  absolue  est  difficilement  justiciable  par  les  faits. 
Sans  doute,  l’endo-périartérite  peut  exister  sans  dégénérescence  hyaline; 
mais  cela  ne  se  voit  guère  que  dans  les  phases  aiguës  ou  subaiguës 
peu  anciennes  de  l’artérite-  Sans  doute  aussi,  toutes  les  tuniques  de 
l’artère  peuvent  être  confondues  en  une  môme  masse  vitreuse,  et  les 
capillaires  glomérulaires  peuvent  présenter  le  même  aspect;  mais  on 
trouve  toujours,  au  voisinage,  d’autres  artérioles  où  les  lésions  de  l’endo- 
périartérite  sont  associées  à un  degré  minime  d’infiltration  hyaline.  Nous 
pensons  donc  que,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  l’hyalo-fibrose  n’est 
qu’une  conséquence  de  l’artérite  chronique;  elle  se  surajoute,  à la  façon 
de  la  dégénérescence  graisseuse  ou  calcaire  de  i’athérome,  aux  lésions 
de  l’Inflammation  artérielle,  mais  elle  n’infiltre  pas,  à la  façon  de  la  ma- 
tière amyloïde,  les  parois  saines  des  artères. 

Les  rapports  de  ces  lésions  vasculaires  avec  l’atrophie  rénale  soulèvent 
des  discussions  d’un  autre  ordre.  On  peut  faire  quatre  hypothèses  princi- 
pales : 

La  lésion  rénale  est  la  cause  des  lésions  artérielles  ; 

La  lésion  rénale  est  l’effet  des  lésions  artérielles; 

La  lésion  rénale  et  les  lésions  artérielles  sont  les  coeffets  d’une  même 
cause  agissant  à la  fois  sur  le  filtre  rénal  et  sur  les  parois  vasculaires  ; 

Enfin  la  lésion  rénale  et  les  lésions  artérielles  sont  indépendantes;  il  y 
a seulement  entre  elles  rapports  de  coexistence  ou  de  coïncidence,  mais 
non  de  cause  à effet. 

Cette  dernière  hypothèse  ne  paraît  guère  admissible  en  raison  de  la 
fréquence,  sinon  de  la  constance,  des  deux  ordres  de  lésions.  La  discus- 
sion se  limite  aux  trois  autres  opinions  : l’artérite  est-elle  primitive,  se- 
condaire ou  simultanée? 

Pour  l’artérite  des  artérioles  rénales  mêmes,  la  question  nous  parait  ju- 
gée; elle  est  concomitante  ou  secondaire,  mais  elle  ne  peut  être  regardée 
comme  primitive.  Elle  existe  dans  le  rein  enflammé  et  sclérosé,  comme 
elle  existe  dans  tous  les  organes  atteints  d’inflammation  chronique;  on 
l’observe,  avec  les  mêmes  caractères,  dans  la  broncho-pneumonie  cir- 
rhotique,  dans  la  cirrhose  du  foie,  dans  la  myélite  chronique,  et  l’on  ne 
*1 
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songe  pas,  dans  ces  diverses  affections,  à en  faire  la  lésion  première.  La 
sclérose  du  poumon  est  consécutive  au  catarrhe  bronchique  propagé  au 
tissu  interstitiel,  et  peut-être,  dans  quelques  cas,  à une  pleurésie  chro- 
nique scléreuse;  la  cirrhose  hépatique  est  d’origine  veineuse  ou  biliaire; 
les  scléroses  de  la  moelle  sont  secondaires  aux  lésions  dégénératives  des 
tubes  ou  des  cellules  médullaires.  Dans  tous  ces  cas,  l’artérite  est  la  con- 
séquence du  processus  d’inflammation  chronique  limité  à ces  organes; 
elle  n’a  rien  de  spécial  ni  de  primordial. 

Nous  n’avons  aucun  motif  sérieux  de  raisonner  autrement  quand  il 
s’agit  du  rein.  L’endartérite  et  l’artério-übrose  existent  dans  les  inflam- 
mations chroniques  du  parenchyme  rénal  autres  que  l’atrophie  brigbtique. 
Elles  se  voient  dans  les  pyélo-néphrites  ascendantes  chroniques,  dans 
l’atrophie  due  à la  distension  du  bassinet  et  des  calices,  à l’hydroné- 
phrose.  Le  microscope,  de  son  côté,  est  impuissant,  nous  l’avons  dit,  à 
montrer  que,  topographiquement,  le  processus  morbide  suit  la  direction 
de  l’artère  malade.  Peut-on  admettre  une  endartérite  rénale  primitive 
dans  les  cas  de  néphrite  syphilitique,  par  analogie  avec  l'endarlérite 
cérébrale,  par  exemple  ? Wagner  a émis,  mais  d’une  manière  dubitative, 
cette  idée;  il  ne  semble  pas  d’ailleurs  disposé  à l’adopter  sans  plus  ample 
informé.  Outre  que  cette  endartérite  syphilitique  n’a  jamais  été  constatée 
dans  le  rein,  Wagner  fait  remarquer  que,  dans  les  cas  d’atrophie  rénale 
liée  à la  syphilis  qu’il  a observés,  l’enflammation  artérielle  n’était  ni  plus 
prononcée  ni  plus  constante  que  dans  toute  autre  variété  de  petit  rein 
contracté. 

L’artérite  rénale  n’est  donc  pas  primitive;  est-elle  concomitante  ou  se- 
condaire aux  lésions  du  parenchyme  ? Nous  savons,  par  l’étude  des  formes 
initiales  du  mal  de  Bright,  que  l’endo-périartérite  existe  dès  les  pre- 
mières phases  de  la  néphrite.  11  semblerait  donc  qu’elle  se  développe  en 
même  temps  que  les  altérations  cellulaires  du  glomérule  ou  des  tubuli. 
Mais  il  est  difficile  de  rien  affirmer  à cet  égard.  Charcot  et  Gombaut,  dans 
leurs  expériences  sur  les  cobayes  soumis  à l’intoxication  lente  par  le 
plomb,  disent  n’avoir  constaté  de  lésions  des  artérioles  que  d’une  façon 
tardive  et  secondaire,  l’inflammation  paraissant  se  propager  du  tissu  in- 
terstitiel épaissi  vers  les  parois  vasculaires.  Ce  point  reste  donc  en  litige; 
mais  ce  qui  nous  semble  certain,  c’est  que  l’induration  des  artérioles  et 
l’atrophie  scléreuse  du  rein  marchent  du  même  pas,  et  que,  dans  le  rein, 
comme  dans  les  autres  parenchymes  chroniquement  enflammés,  l’épaissis- 
sement scléreux  des  vaisseaux  est  proportionnel  à l’ancienneté  de  la 
lésion  conjonctive.- 

La  question  de  l’artério-flbrose  générale  est  plus  complexe.  Avant  Uull 
et  Sutton,  personne  ne  contestait  la  priorité  des  lésions  rénales.  Le  mé- 
moire des  auteurs  anglais  renversa  complètement  les  termes  du  problème. 
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Pour  eux,  la  dégénérescence  fibro-hyaline  du  système  artério- capillaire 
est  le  fait  essentiel,  fondamental,  primitif.  Elle  peut  exister  dans  le  reste 
du  système  artériel  sans  atteindre  nécessairement  les  reins  ; on  ne  sau- 
rait donc  la  regarder  comme  une  conséquence  de  l’altération  du  sang  due 
à une  lésion  chronique  de  ces  organes.  Quand  elle  envahit  les  artérioles 
rénales,  elle  détermine  la  rétraction  granuleuse  du  parenchyme,  le  petit 
rein  rouge  contracté;  et,  dans  ces  cas,  on  constate  l’interposition  de  la 
substance  hyaline  entre  les  tubes  contournés,  et  le  dépôt  de  cette  même 
matière  autour  des  corpuscules  de  Malpighi  et  sur  les  parois  des  petites  ar- 
tères. C’est  la  dégénérescence  fibro-hyaline  des  artères  et  des  capillaires 
qui  amène  l’hypertrophie  du  cœur,  et  non  l'atrophie  du  rein,  car  l’hyper- 
trophie cardiaque  peut  exister  avec  l’artério-fibrose  sans  que  le  rein  soit 
altéré.  Le  rein  contracté  n’est  donc  qu’un  épisode  de  la  maladie  générale 
constituée  par  la  dégénérescence  übro-hyaline.  Celle-ci  est  due  à une  séni- 
lité précoce  du  système  vasculaire,  qui  aboutit  à des  altérations  locali- 
sées de  certains  organes,  principalement  du  rein,  du  cerveau,  de  la  moelle, 
du  cœur,  des  poumons,  altérations  locales  dont  on  a exagéré  l’importance 
en  les  regardant  comme  autant  de  maladies  spéciales.  Dans  le  rein,  en 
raison  des  fonctions  propres  de  cette  glande,  la  transformation  Obroïde  a 
pour  conséquence  un  ensemble  particulier  de  symptômes  qu’on  a confondus 
et  décrits  à tort  sous  le  nom  de  mal  de  Bright.  Le  rein  étant  trouvé  atro- 
phié, la  maladie,  qui  en  réalité  est  une  maladie  générale  avec  tendance 
à certaines  localisations,  est  rapportée  en  totalité,  par  une  interprétation 
fautive,  à l’organe  qui  offre  à l’autopsie  les  altérations  les  plus  marquées. 
Gull  et  Sutton  concluent  que  le  petit  rein  rouge  doit  être  absolument 
séparé  de  la  maladie  de  Bright  (1). 

Telle  est  la  conception  des  deux  auteurs  anglais,  conception  qui  se  ré- 
sume, au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  en  ceci  : le  petit  rein  contracté  est 
une  cirrhose  vasculaire.  Elle  a été  accueillie  avec  faveur,  surtouten  France, 
et  acceptée  avec  quelques  variantes  pa  run  grand  nombre  d’auteurs  : 
Lancereaux,  Corail  et  Brault,  Debove  et  Letulle,  H.  Martin.  Nous  avons 
déjà  dit  combien  nous  semblaient  peu  fondées  les  raisons  sur  lesquelles 
on  s’appuie  pour  subordonner  dans  le  rein  les  lésions  parenchymateuses 
ou  interstitielles  à l’artérite  chronique. 

La  théorie  de  Gull  et  Sutton  ne  tend  d’ailleurs  à rien  moins  qu’à  faire 
de  toutes  les  maladies  chroniques  de  simples  conséquences  de  l’artério- 
sclérose. C’est  simplifier  un  peu  trop  facilement  l’étiologie,  que  d’attribuer 
à une  même  cause  l’ataxie  locomotrice  et  la  cirrhose  broncho-pulmo- 
naire, la  sclérose  en  plaques  et  l’hypertrophie  du  cœur.  11  reste  tou- 
jours à préciser  pourquoi  l’artérite  a produit  des  effets  aussi  dissembla- 


(1)  Gull  ot  Sutton,  Med.  Cliir.  Irons.,  1872 . 
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blés,  et  ce  n’est  pas,  croyons-nous,  avancer  beaucoup  la  question,  que 
de  faire  intervenir,  pour  expliquer  ces  différences,  le  trop  commode 
locus  minoris  resistentiœ.  On  peut, à la  rigueur,  admettre  que  l’artério- 
sclérose préexiste  dans  certains  cas  aux  lésions  du  parenchyme  ; on 
peut  même  supposer  qu’en  affaiblissant  la  vitalité  des  éléments  elle  favo- 
rise l’action  des  agents  pathogènes  ; mais  on  est  toujours  forcé  d’admettre, 
pour  rendre  compte  de  la  localisation  morbide  spéciale,  l’intervention  de 
quelque  cause,  autre  que  l’artérile,  agissant  directement  sur  les  éléments 
fonctionnels  de  l’organe. 

Même  pour  ce  qu’on  a appelé  improprement  le  rein  sénile , c’est-à-dire 
pour  le  petit  rein  granuleux  des  vieillards,  l’hypothèse  de  Gull  et  Sutton 
ne  nous  paraît  pas  admissible.  Sans  doute, dans  ces  cas, les  lésions  de  l’ar- 
tério-fibrose  et  de  l’athérome  sont  très  prononcées  dans  les  artères 
rénales.  Mais  on  oublie  volontairement  que  les  reins  séniles  ne  sont  pas 
toujours  atrophiés  et  granuleux;  qu’ils  peuvent  présenter  un  volume 
un  peu  inférieur  au  volume  normal,  comme  différents  autres  organes, 
foie,  rate,  poumons,  par  simple  collapsus  sénile,  ou  un  volume  et  un 
poids  absolument  normaux,  avec  des  artères  aussi  sclérosées  et  même  athé- 
romateuses que  dans  les  cas  d’atrophie  granuleuse.  Pourquoi,  les  lésions 
artérielles  étant  les  mêmes,  le  parenchyme  est-il  détruit  et  rétractédans 
un  cas,  sain  et  normal  dans  l’autre,  si  ces  lésions  vasculaires  sont  la 
cause  du  processus  atrophique?  Ou  ne  le  dit  pas.  On  se  contente  d’af- 
firmer que  l’artério-fibrose  et  l’athérome  sont  les  causes  de  la  néphrite.  Il 
est  certain,  disent  Corail  etBrault,  parlant  des  reins  séniles  où  l’on  trouve 
les  artères  très  malades,  que  les  lésions  du  parenchyme  sont,  en  grande 
partie,  sous  leur  dépendance  ; mais  ils  nous  laissent  dans  l’ignorance  sur 
la  manière  dont  l’artérite  détermine  l’inflammation  interstitielle  (1).  D’a- 
près Debove  et  Letulle,  c’est  par  la  périartérite  que  l’infiammation  se 
propage  de  la  paroi  artérielle  au  tissu  conjonctif  ambiant,  ce  qui,  histo- 
logiquement, est  inexact,  la  cirrhose  prédominant  non  au  voisinage  des  ar- 
térioles, mais  autour  des  tubuli  et  des  glomérules  (2).  D’après  H.  Martin, 
c’est  l’endo-artérite  qui  provoque  l’hyperplasie  conjonctive,  mais  par  un 
mécanisme  bien  difficile  à accepter  et  encore  plus  difficile  à comprendre. 
Le  sang  circulant  mal  dans  les  artérioles  rétrécies  par  l’endartérite,  ce 
serait  la  nutrition  imparfaite  du  tissu  conjonctif  qui  exciterait  sa 
vitalité. 

" Voilà  pourquoi,  ajoute  l’auteur,  la  sclérose,  dystrophique  consécutive 
à l’artérite  progressive  ne  débute  pas  autour  des  vaisseaux,  mais  au 


(1)  Cornil  et  Brault,  Loc.  cil.,  p.  212. 

(2)  Debove  et  Letulle,  Arcli.  de  méd.,  1884,  t.  I,  p.  878.  Voir  aussi  Dema.ngk, 
Rev.  méd.  de  l’Est , 1880. 
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contraire  le  plus  loin  possible  des  centres  vasculaires,  là  où  la  nutrition 
est  la  plus  imparfaite  (1).  » 

Ce  sont  là  des  conjectures  théoriques  qui  ne  sauraient  satisfaire  l’es- 
prit. En  réalité,  on  trouve  chez  les  vieillards  de  l’athérome  artériel  dans 
le  rein  au  môme  titre  et  pour  les  mômes  raisons  que  dans  les  autres 
parties  du  système  vasculaire,  les  reins  pouvant  être  atrophiés,  moyenne- 
ment altérés  ou  parfaitement  sains.  Si  le  petit  rein  contracté  est  plus 
fréquent  dans  la  vieillesse,  c’est  que  l’atrophie  rénale  progressive  est  une 
maladie  de  lente  évolution  et  de  longue  durée,  et  que  plus  la  vie  se  pro- 
longe, plus  ou  a de  chances  de  rencontrer  la  lésion  sous  sa  forme  la 
plus  avancée.  Or,  Ballet,  dans  son  intéressant  travail,  a montré  que  la 
répartition  des  altérations  conjonctives  et  tubulaires  ne  différait  en  rien, 
dans  la  néphrite  atrophique  des  vieillards,  de  la  topographie  des  lé- 
sions du  rein  saturnin.  L’artérite  chronique  est  pour  lui  le  résultat  de  la 
sclérose  interstitielle;  « chaque  fois  qu’une  artère  traverse  un  foyer  sclé- 
reux, ses  tuniques  s’irritent  et  s’enflamment  chroniquement  (2). «Nous  se- 
rons moins  absolus  que  Ballet  ; certes,  quand  le  rein  sénile  présente  les 
lésions  de  l’atrophie  granuleuse,  l’artérite  est  une  altération  de  même 
ordre  et  se  rattache  directement  au  même  processus  que  la  sclérose 
atrophique.  Mais  il  est  impossible  de  nier  que,  chez  les  vieillards, l’artérite 
rénale  puisse  être  liée  à une  autre  cause  plus  générale.  On  trouve  par- 
fois des  reins  parfaitement  sains,  d’ailleurs,  de  poids  et  de  volume  nor- 
maux, où  le  microscope  montre  autour  des  artérioles  sclérosées  des  pla- 
ques fibreuses  de  périartérite.  Cette  périartérite  ne  saurait  être  attribuée 
à une  inflammation  chronique  du  parenchyme,  qui  n’existe  pas.  Dans 
le  rein,  comme  dans  les  espaces  portes  du  foie  ou  les  espaces  péribron- 
chiques, où  on  l’observe  dans  les  mêmes  conditions,  elle  dépend  de  l’irri- 
tation propre  des  parois  artérielles  et  du  processus  général  de  l’athérome 
vasculaire. 

Ces  faits  ne  justifient  nullement  l’existence  d’une  cirrhose  rénale  vas- 
culaire, comme  le  pensent  les  auteurs  qui  y voient  les  premières  étapes 
de  l’affection;  ils  prouvent,  au  contraire,  que  la  périartérite  est  compatible 
avec  l’intégrité  du  parenchyme  avoisinant,  et  que  l’adjonction  d’un  autre 
processus  est  indispensable  pour  en  modifier  les  éléments.  Mais  ils  mon- 
trent aussi  que  l’artério-fibrose  rénale  peut  se  développer  indépendam- 
ment de  toute  lésion  antérieure  de  l’organe.  11  y a donc  dans  les  reins 
des  vieillards  deux  catégories,  bien  distinctes  pathogéniquement,  d’altéra- 
tions artérielles:  les  unes  sont  d’ordre  local  et  tiennent  à 1 inflammation 
chronique  du  parenchyme  ; les  autres,  d’ordre  général,  relèvent  des- 

(1)  H.  Martin,  Rev.  de  méd.,  1881,  p.  375. 

(.2)  G.  Ballet,  Conirib.  à l’étude  du  rein  sénile  (Rev.  de  méd.,  18S1,  p.  2-10). 
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mêmes  causes  qui,  dans  tout  l’organisme,  favorisent  la  production  de 
l’artério-fibrose  et  de  la  dégénérescence  athéromateuse. 

Ceci  nous  ramène  à la  pathogénie  de  l’artério-fibrose  brightique.  La 
théorie  deGuIl  et  Sutton  ne  peut  être  maintenue,  nous  l’avons  dit,  qu’à 
la  condition  de  faire  de  toutes  les  maladies  chroniques  le  corollaire  et  la 
conséquence  de  l’inflammation  scléreuse  des  artères,  ce  qui  est  sans  doute 
fort  ingénieux,  à coup  sur  très  commode, mais  n’explique  rien.  L’artério- 
fibrose  et  l’athérome  peuvent  exister  à l’exclusion  de  toute  lésion  rénale; 
on  peut  les  constater  même  dans  les  artères  rénales  sans  que  le  rein 
paraisse  autrement  altéré.  Cela  prouve,  non  pas,  comme  le  disent  Gull  et 
Sutton,  que  l’artério-fibrose  ne  peut  être  regardée  comme  le  résultat  d’une 
dvscrasie  sanguine  d’origine  rénale,  mais  qu’elle  peut  reconnaître  d’au- 
tres causes  que  cette  dyscrasie  liée  à l’altération  du  filtre  urinaire.  Et  s’il 
est  un  fait  que  les  recherches  microscopiques  multipliées  établissent  d’une 
façon  de  plus  en  plus  péremptoire,  c’est  la  fréquence  des  lésions  inflam- 
matoires et  scléreuses  des  artères  dans  les  maladies  les  plus  diverses. 
Toute  sclérose  artérielle  n’est  donc  pas  brightique  ; mais  il  existe  une 
variété  de  sclérose  artérielle  associée  ou  consécutive  à l’inflammation 
atrophique  des  reins. 

Quelle  est  donc  la  cause  intime  de  cette  lésion  artérielle  généralisée?  Est- 
elle un  effet  direct  de  l’altération  du  rein  ? Est-elle  due  à la  même  irrita- 
tion qui  a modifié  les  éléments  glomérulaires,  s’exerçant  en  même  temps 
sur  les  parois  internes  des  artérioles  de  toute  l’économie  ? 11  ne  faudrait 
pas  être  trop  radical  ou  trop  exclusif  dans  la  solution  à donner  à ees 
questions.  Sans  aller  aussi  loin  qu’Àlb.  Mathieu,  qui  semble  considérer 
dans  tous  les  cas  les  altérations  rénales  et  artérielles  comme  les  effets 
parallèles  d’une  même  cause  (1),  on  ne  doit  pas  oublier  que  le  plus  grand 
nombre  des  néphrites  chroniques  sont  produites  par  l’élimination  à tra- 
vers le  rein  de  substances  qui  circulent  dans  le  sang,  et  qui  peuvent  ainsi 
à la  longue  déterminer  une  inflammation  de  l’endartère,  et  que,  d’autre 
part,  la  goutte  et  le  saturnisme,  qui  déterminent  si  souvent  l’atrophie  ré- 
nale, sont  aussi,  par  eux-mêmes,  des  causes  indiscutables  d’artério-Gbrose 
et  d’athérome.  Toutefois,  bien  que  nous  ne  niions  pas,  du  moins  dans  ces 
cas,  l’influence  parallèle  delà  cause  première  de  la  néphrite,  nous  croyons 
que,  pour  une  grande  part,  les  lésions  du  système  artério-capillaire  sont 
secondaires  au  fonctionnement  défectueux  du  filtre  rénal,  et  qu’elles  re- 
connaissent la  même  pathogénie  que  l’hypertrophie  du  cœur;  nous  aurons 
donc  à revenir  sur  leur  mode  de  développement  à propos  des  lésions 
propres  du  muscle  cardiaque. 

(1)  A.  Mathieu,  L’hypertrophie  du  cœur  et  rondo-périartérite  dans  la  néphrite 
interstitielle  [Rev.  de  méd .,  1881,  t.  J,  p.  388). 
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2“  Dégénérescence  amyloïde  ou  artério-amylose.  — La  dégénéres- 
cence amyloïde  des  artérioles  est  au  gros  rein  blanc  ce  que  la  dégénéres- 
cence lïbro-liyaline  est  au  petit  rein  rouge  contracté.  Celle-là  est  aussi 
constante  dans  le  premier  cas  que  celle-ci  dans  le  second.  Si  une  distinc- 
tion absolue  a été  établie  entre  le  gros  rein  blanc  et  le  rein  lardacé,  c’est 
faute  d’un  examen  micro-chimique  suffisant.  Nous  avons  dit  que,  sur  plus 
de  vingt  gros  reins  blancs,  nous  n'en  avons  trouvé  qu’un  seul  où  la  dé- 
générescence amyloïde  faisait  défaut.  Weigert  pense  de  même,  d'après  ses 
propres  recherches,  que  l’existence  de  l’artério-amylose  dans  le  type  de 
rein  brightique,  dit  gros  rein  blanc,  est  la  règle.  Dans  une,  au  moins,  des 
observations  primitives  de  Bright,  dont  les  reins  avaient  été  conservés 
au  musée  de  Guy’s  Hospital  comme  spécimens  typiques  du  gros  rein 
blanc,  l’examen  microscopique  ultérieur  a montré  les  réactions  de  la 
dégénérescence  amyloïde.  11  ne  nous  semble  pas  plus  exact  d’attribuer  au 
gros  ou  au  petit  rein  amyloïde  la  qualité  d’espèce  distincte  du  mal  de 
Bright,  qu’au  petit  rein  flbroïde.  Et  il  n’est  pas  plus  juste,  dans  un  cas 
que  dans  l’autre,  de  dire  que  la  lésion  rénale  est  une  conséquence  locale, 
un  épisode  d’une  maladie  générale  artérielle,  sous  prétexte  que  les 
mêmes  dégénérescences  se  rencontrent  dans  diverses  parties  du  système 
vasculaire. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  la  manière  dont  nous  comprenions 
la  succession  des  lésions  qui  donnent  aux  reins  blancs  leur  aspect  parti- 
culier. La  dégénérescence  graisseuse  diffuse  des  épithéliums  et  l’artério- 
amylose,  sous  l’influence  de  conditions  générales  analogues,  qui  se  résument 
en  dernière  analyse  dans  la  cachexie  et  l’épuisement  du  sujet,  s’ajoutent 
aux  altérations  communes  de  la  néphrite  brightique,  et  suivant  que  cette 
complication  se  produit  à un  moment  plus  ou  moins  avancé  de  l’évolu- 
tion atrophique,  on  trouve,  à l’autopsie,  des  reins  blancs  de  gros,  de  moyen 
ou  de  petit  volume.  Les  trois  stades  du  rein  amyloïde  décrits  par  Grainger 
Stewart  reposent  sur  une  fausse  interprétation  des  faits.  Grainger  Stewart 
admet  un  stade  de  dégénérescence  vasculaire;  un  deuxième  stade  d’al- 
térations tubulaires;  un  troisième  stade  d’atrophie.  Pour  nous,  les  lésions 
tubulaires,  aussi  bien  que  l’atrophie,  sont  toujours  antérieures  à la  dégé- 
nérescence des  vaisseaux.  Sinon,  on  est  obligé  d’admettre  que  l’artério- 
amylose  peut  avoir  une  durée  de  plusieurs  années  et  qu’elle  est  compa- 
ti ble  avec  l’hypertrophie  du  cœur,  ce  qui  est  contraire  à tout  ce  que  nous 
sav  ons  de  l’étiologie  de  la  dégénérescence  amyloïde  (1). 

(1)  Voir  une  de  nos  observations  à l’Appendice.  — D’après  E.  Bull  (Nord,  tue  il . 
Arlcliiu.,  18T8-T9),  les  cas  où  l’on  attribue  à la  dégénérescence  amyloïde  une  durée  de 
plusieurs  auué  es  doivent  être  regardés  comme  des  cas  de  cirrhose  rénale,  à laquelle 
l’amylose  s'est  surajoutée  dans  les  dernières  périodes  de  la  vie. 
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Mais,  de  môme  que  la  dégénérescence  graisseuse  peut  s’observer  sous 
l’influence  de  l’intoxication  phosphorée,  arsenicale,  et  dans  les  cachexies, 
sans  qu'il  y ait  néphrite  préalable,  de  môme  l’artério-amylose  peut  se 
produire  dans  des  reins  antérieurement  sains,  sous  l’irillucnce  des  mômes 
causes  qui  en  provoquent  l’apparition  dans  des  reins  malades.  Ce  dépôt 
de  matière  amyloïde  dans  les  parois  artérielles  entraîne-t-il  par  lui-même 
une  inflammation  rénale,  c’est-à-dire  l’altération  du  revêtement  épithélial 
des  glomérules  et  des  tubuli,  et  l’hyperplasie  conjonctive?  La  question 
est  la  même  que  pour  l’artério-sclérose.  Ce  qui  est  démontré,  c’est  que 
l’artério-amylose  peut  exister  sans  aucune  altération  du  parenchyme  ré- 
nal. Cliniquement,  l’albuminurie  peut  faire  défaut  chez  des  sujets  atteints 
de  dégénérescence  amyloïde  constatée  à l’autopsie;  d’autre  part,  le  mi- 
croscope, dans  un  certain  nombre  de  cas  bien  observés,  a montré  l’inté- 
grité du  parenchyme  à côté  des  artérioles  dégénérées. 

Contrairement  à l’opinion  de  Bartels,  l’un  de  nous  avait  déjà  nettement 
formulé  cette  idée  dans  son  Traité  des  maladies  des  reins  : « Lorsque  la 
dégénérescence  amyloïde,  disait-il,  existe  à l’état  de  pureté,  elle  ne  se 
traduit  que  par  les  troubles  que  nous  venons  de  signaler:  — polyurie, 
abaissement  du  chiffre  de  l’urée,  de  l’acide  urique,  de  l’acide  phospho- 
rique  et  de  la  plupart  des  sels,  — l’albuminurie  n’existe  pas  (1).  .»  Ce 
fait  se  trouve  aujourd’hui  confirmé  par  l’autorité  de  Cohnheim,  par  les 
observations  de  Weigert,  de  Litten,  de  Strauss.  — « 11  n’est  pas  très  rare, 
dit  Cohnheim,  de  rencontrer  des  reins  où,  à part  la  dégénérescence  amy- 
loïde des  vaisseaux,  on  ne  trouve  pas  la  moindre  altération  des  épithé- 
liums, ni  du  tissu  interstitiel  (2).  » Weigert  affirme  avoir  pu  s’assurer, 
dans  plusieurs  cas,  de  l’existence  de  la  dégénérescence  amyloïde  sans 
néphrite  (3).  Les  quatre  observations  de  Litten  (4)  et  celle  de  Strauss  (3 
sont  des  exemples  très  nets  à l’appui  de  cette  opinion.  Dans  ces  cinq  cas'i 
la  dégénérescence  amyloïde  s’observait  dans  les  artérioles  et  les  glomé- 
rules, sans  autre  modification  du  tissu  rénal  qu’un  certain  degré  de  stéa- 
tose des  épithéliums  tubulaires. 

Strauss  pense  que  l’absence  d’albuminurie  tient,  d’une  part,  à l’absence 
de  lésion  profonde,  interstitielle  ou  épithéliale  du  rein,  et,  d’autre  part,  à 
la  localisation  spéciale  de  l’amylose  sur  les  vasa  recta , sur  les  artères 
droites  de  la  substance  médullaire,  les  vaisseaux  glomérulaires  étant 
frappés  d’une  façon  moins  intense.  Nous  objecterons  à Strauss  qu’ils  n’en 
sont  pas  moins  touchés,  et  dans  son  observation  personnelle  comme  dans 

(1)  Lecorché,  Traité  des  mal.  des  reins , 1875,  p.  696. 

(2)  Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie,  1880,  II,  358. 

(3)  Weigert,  Loc.  cit.,  p.  43. 

(4)  Litten,  Zut-  Lchre  von  fier  amyl.  Eut.  der  Nioren  (Berlin.  Idin.  Woch.,  1878,  n«  22) . 

(5)  Strauss,  Dcgcn.  amyloïde  des  reins  sans  albuminurie  (Soc.  méd.liôp.,  juin  1881). 
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les  quatre  cas  de  Litten,  et  qu’ils  ne  le  sont  souvent  pas  davantage 
dans  les  cas  où  l'albuminurie  est  considérable.  Ce  n’est  donc  pas  l’inlil- 
tration  amyloïde  plus  ou  moins  prononcée  des  capillaires  qui  explique  le 
passage  ou  le  non-passage  de  l’albumine,  c’est  l’état  du  revêtement  épi- 
thélial du  bouquet  glomérulaire.  Sans  doute,  dans  la  première  observa- 
tion de  Litten,  où  la  totalité  du  peloton  vasculaire  atteint  était  transformée 
en  une  masse  homogène,  à côté  d’autres  glomérules  absolument  intacts, 
on  doit  admettre  que  les  glomérules,  changés  en  blocs  imperméables  au 
courant  sanguin,  avaient  cessé  d’exister  en  tant  que  glomérules,  et  ne 
pouvaient,  par  conséquent,  laisser  filtrer  d’albumine  dans  les  urines.  La 
suppression  des  fonctions  glomérulaires  rend  compte,  dans  ce  cas,  de 
l’absence  d’albuminurie,  comme  dans  les  cas  d’atrophie  scléreuse  des  glo- 
mérules. Mais  dans  les  autres  observations,  c’est  par  suite  de  l'intégrité 
du  revêtement  épithélial,  et  non  par  suite  delà  dissémination  de  l’amylose 
dans  les  capillaires  glomérulaires,  qu’on  doit  s’expliquer  l’absence  d'albu- 
mine dans  les  urines.  Et  ces  faits  nous  semblent  plaider  en  faveur  de 
l’idée  que  l’amylose  est  incapable  par  elle-même  de  donner  lieu  à une 
glomérulite  albumineuse.  La  lésion  épithéliale,  quand  elle  existe,  serait 
due  à l’action  d’une  autre  cause,  simultanée  ou  antérieure. 

Il  y a donc  une  artério-amylose  brightique,  comme  il  y a une  artério- 
fibrose  brightique.  Mais  l’artério-amylose,  pas  plus  que  l’artério-fibrose, 
n’est  capable  de  déterminer  le  mal  de  Bright.  Toutes  deux  se  surajoutent, 
dans  des  conditions  différentes,  aux  lésions  inflammatoires  de  la  néphrite 
chroniqùe.  L’une  est  associée  surtout  au  gros  rein  blanc,  l’autre  au  petit 
rein  rouge.  Mais,  tout  en  faisant  partie  intégrante  des  altérations  anatomo- 
pathologiques du  mal  de  Bright,  elles  ont  toutes  deux  néanmoins  une 
existence  à part.  On  peut  trouver  l’artério-amylose  comme  l’artério-fibrose 
dans  divers  organes  de  l’économie,  sans  que  le  rein  soit  touché;  on  peut 
trouver  l’une  ou  l’autre  dégénérescence  associée  dans  le  rein  à des  lé- 
sions autres  que  des  lésions  brightiques,  c’est-à-dire  à la  pyélo-néphrite, 
au  cancer  ou  à la  tuberculose  rénale.  On  peut  enfin  constater  histologi- 
quement la  dégénérescence  amyloïde  comme  la  dégénérescence  fibro- 
atbéromateuse  des  artérioles  rénales  dans  un  parenchyme  absolument 
normal. 

Il  ne  faudrait  toutefois  pas  pousser  cette  assimilation  à l’extrême; 
ede  cesse  quand  on  aborde  l’étiologie  pathogénique  de  ces  dégénéres- 
cences. L’amylose  du  mal  de  Bright  est  sans  relation  directe  avec  le  pro- 
cessus brightique  ; elle  est  le  résultat  d’une  cachexie  dont  les  effets 
s’additionnent  avec  ceux  de  la  néphrite  ; l’artério-ûhrose  du  système  ar- 
tériel général  nous  parait,  au  contraire,  comme  nous  allons  le  voir,  en 
rapport  plus  intime  avec  la  destruction  progressive  du  filtre  rénal. 

Quant  à la  nature  intime  de  la  dégénérescence  amyloïde,  nous  l’igno- 
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rons  absolument.  Nous  savons  que  la  matière  qui  infiltre  les  artères  n’est 
pas  de  la  cholestérine,  comme  Henrich  et  Meckel  en  émirent  les  premiers 
l’idée.  Elle  n’a  aucune  analogie  chimique  avec  l’amidon  et  les  substances 
amylacées,  comme  le  croyait  Virchow,  qui,  pour  cette  raison,  lui  donna 
le  nom  de  matière  amyloïde.  D’après  les  analyses  de  Ivekule  et  de  Schmidt, 
confirmées  par  celles  de  Kuhne  et  de  Rudueff,  sa  constitution  chimique 
se  rapproche  non  de  celle  des  substances  amylacées,  mais  de  celle  des 
matières  albuminoïdes.  Dickinson  la  regarde  comme  de  la  fibrine 
dépouillée,  par  la  suppuration,  d’un  quart  environ  de' ses  bases  alcalines; 
mais  la  suppuration  fait  défaut  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  dégéné- 
rescence amyloïde,  et  n’est  nullement,  comme  l’avance  Dickinson,  une 
condition  indispensable  à son  développement. 

La  question  se  complique  encore  des  faits  semblables  à celui  que  nous 
avons  brièvement  rapporté  plus  haut,  et  dont  Furbringer  et  Litten  ont 
cité  des  exemples  analogues,  où  la  matière  qui  infiltre  les  parois  arté- 
rielles, tout  en  présentant  les  apparences  de  la  substance  amyloïde,  n’en 
donne  pas  les  réactions  micro-chimiques,  mais  possède  les  caractères 
de  la  matière  hyaline. 

Faut-il  admettre  que  la  dégénérescence  hyaline  et  la  dégénérescence 
amyloïde  sont  deux  formes  d’un  même  processus  dégénératif?  Zilling  dit 
avoir  trouvé  dans  la  rate  des  vaisseaux  atteints  à la  fois  de  ces  deux 
formes  de  dégénérescence.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  observés  par 
Litten,  la  tunique  moyenne  des  artérioles  était  atteinte  de  dégénéres- 
cence amyloïde;  la  tunique  interne  et  la  membrane  externe,  de  dégéné- 
rescence hyaline.  Litten  en  conclut  que  la  dégénérescence  hyaline  pré- 
cède l’amyloïde  (1). 

Nous  croyons  que  l’infiltration  hyaline  peut  précéder  ou  accompagner 
l’amylose;  mais  nous  ne  pensons  pas  que  les  deux  dégénérescences  soient 
deux  formes  du  même  processus;  car  l’hyalose  précède  et  accompagne 
bien  plus  fréquemment  encore  la  dégénérescence  athéromateuse  et  cal- 
caire. 11  est  plus  juste  de  dire  que,  suivant  les  circonstances  et  les  condi- 
tions générales  de  l’organisme,  la  matière  hyaline  peut  subir  soit  la 
dégénérescence  amyloïde,  soit  la  dégénérescence  athéromateuse. 

Ce  qui  doit  être  maintenu,  cest  que  l’amylose,  associée  ou  non  ù.  la 
dégénérescence  hyaline,  s’observe  surtout  dans  les  reins  blancs  graisseux; 
la  dégénérescence  hyaline  seule,  surtout  dans  le  petit  rein  granuleux. 

B.  — Lésions  cardiaques. 

Les  modifications  de  l’organe  central  de  la  circulation  sont  aussi  cons- 


(l)  Litten,  Soc.  de  med.  de  Berlin , mars  1887. 


39G 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


tantes  dans  le  mal  de  Bright  que  celles  du  système  artériel.  Ces  modifi- 
cations portent  soit  sur  la  musculature  même  du  cœur,  soit  sur  ses  deux 
enveloppes,  interne  et  externe.  On  peut  observer: 

1°  La  dilatation  du  cœur; 

2°  L’hypertrophie  du  cœur,  prédominant  en  général  sur  le  ventricule 
gauche,  mais  pouvant  porter  sur  l’ensemble  de  l’organe,  cette  hypertro- 
phie s’accompagnant  ou  non  d’une  inflammation  interstitielle  du  tissu 
conjonctif  intermusculaire  ; 

3°  Des  lésions  valvulaires  de  l’orifice  mitral  ou  de  l’orifice  aortique, 
dues  à une  rétraction  fibreuse  de  ces  valvules; 

4°  L’inflammation  aiguë  ou  chronique  du  péricarde  avec  symphyse  car- 
diaque. 

Ces  lésions  multiples,  bien  qu’elles  puissent  exister  simultanément,  ne 
doivent  sûrement  pas  être  rapportées  dans  tous  les  cas  à une  même  cause 
et  à une  même  pathogénie.  La  plus  importante,  celle  qui  a prêté  le  plus 
aux  controverses,  est  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Nous  l’étudie- 
rons d’abord,  en  passant  en  revue  les  diverses  hypothèses  par  lesquelles 
on  a cherché  à l’expliquer. 

Bright  avait  noté  dans  les  termes  suivants,  en  1836,  l’hypertrophie  car- 
diaque consécutive  de  la  néphrite  atrophique:  « Les  modifications  de 
structure  les  plus  évidentes  du  cœur  ont  consisté  dans  l’hypertrophie,  ac- 
compagnée ou  non  de  lésions  valvulaires.  Sur  52  cas,  34  fois  il  n’existait 
aucune  altération  d’orifice,  mais  11  fois  l’aorte  était  plus  ou  moins  athé- 
romateuse. Dans  23  cas,  aucune  lésion  appréciable  ne  pouvait  expliquer 
l’hypertrophie  du  cœur,  et  cette  hypertrophie  portait  généralement  sur 
le  ventricule  gauche.  Cela  nous  amena  tout  naturellement  à attribuer 
cette  hypertrophie  à quelque  cause  capable  d’entraîner  le  cœur  à des  ef- 
forts inaccoutumés.  Deux  solutions  possibles  se  présentaient  à notre  es- 
prit : ou  bien  le  sang,  altéré  dans  sa  composition,  apporte  directement  à 
l’organe  une  excitation  anormale  et  exagérée,  ou  bien  ce  sang  affecte  de 
telle  sorte  les  capillaires  et  les  petits  vaisseaux,  que  le  cœur  est  forcé  de 
se  contracter  avec  plus  d’énergie  pour  permettre  la  circulation  dans  les 
branches  de  petit  calibre.  Il  est  à remarquer  que  l’hypertrophie  du  cœur 
semble  la  conséquence  de  la  progression  de  la  lésion  rénale.  Dans  la  ma- 
jorité des  cas  où  le  cœur  était  hypertrophié,  la  dureté  et  la  rétraction  du 
rein  étaient  assez  prononcées  pour  faire  supposer  à l’affection  une  durée 
déjà  longue  (1).  » 

Tous  les  termes  du  problème  se  trouvent  énoncés  dans  ce  passage  de 
l’illustre  médecin  anglais:  le  rôle  propre  du  muscle  cardiaque,  l'influence 


(1)  Bright,  Gui/s  Hosp.  Reports,  1836,  t.  I,  p.  380. 
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de  la  rétraction  atrophique  du  rein,  celle  de  la  dyscrasie  sanguine,  celle 
de  la  gêne  circulatoire  périphérique.  C’est  autour  de  ces  quatre  termes, 
en  elt'et,  que  se  groupent  toutes  les  théories  proposées  pour  expliquer 
l’hypertrophie  cardiaque  du  mal  de  Briglit. 

Traube,  le  premier,  rattacha  directement  l’hypertrophie  du  ventricule 
gauche  à l’atrophie  rénale.  La  rétraction  du  rein  amène  la  destruction 
et  l’imperméabilité  d’un  certain  nombre  des  vaisseaux  de  l’organe  ; de  là 
deux  conséquences  : diminution  de  la  quantité  de  sang  qui  circule  dans 
le  rein;  diminution  de  la  quantité  d’eau  éliminée  sous  forme  d’urine.  Les 
deux  conditions,  et  surtout  la  seconde,  ont  pour  résultat  une  accumula- 
tion d’eau  dant  le  système  vasculaire,  d’où  une  tension  artérielle  exa- 
gérée et,  par  suite,  un  accroissement  de  la  résistance  que  le  ventricule 
gauche  doit  surmonter  pour  se  vider.  L’hypertrophie  qui  en  résulte  est 
donc,  d’après  Traube,  une  hypertrophie  compensatrice,  dont  le  méca- 
nisme est  analogue  à celui  de  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  con- 
sécutive à l’insuffisance  mitrale  ou  aortique,  ou  de  l’hypertrophie  du  cœur 
droit  consécutive  aux  lésions  pulmonaires.  Si  la  compensation  est  suffi- 
sante, la  haute  tension  du  système  artériel  amène  une  abondante  ex- 
crétion d’eau,  d’urée  et  des  autres  matériaux  de  l’urine  à travers  le  rein, 
et  s'oppose  ainsi  à l’hydropisie  et  à la  production  des  phénomènes  uré- 
miques. Mais  qu’une  nouvelle  cause  de  gêne  circulatoire  survienne,  une 
bronchite  intercurrente,  par  exemple,  ou  quelque  inflammation  des  pou- 
mons, de  la  plèvre  ou  du  péricarde,  et  l’équilibre  se  rompant,  le  cœur 
ne  pourra  plus  vaincre  la  résistance  ainsi  accrue,  l’œdème  et  l’urémie 
apparaîtront  (1). 

On  voit  que,  pour  Traube,  il  y a deux  conditions  principales  à l’hy- 
pertrophie cardiaque  : la  gêne  de  la  circulation  rénale  d’une  part,  l’excès 
d’eau  dans  le  sang,  qui  en  est  la  conséquence,  de  l’autre.  Bamberger  a com- 
battu la  première  partie  de  la  théorie  de  Traube,  en  objectant  qu’il 
peut  y avoir  hypertrophie,  sans  que  les  vaisseaux  du  rein  soient  détruits, 
ou  bien  quand  la  circulation  s’est  rétablie  par  les  voies  collatérales  ; 
que  la  ligature  d’une  grosse  artère  ou  l’amputation  de  la  cuisse  ne  dé- 
termine pas  d’hypertrophie  cardiaque  ; enfin  que  cette  théorie  n’expli- 
que pas  l’hypertrophie  du  ventricule  droit,  qui  est  fréquemment  associée 
à celle  du  ventricule  gauche.  Ces  objections,  outre  qu’elles  ne  sont  pas 
absolument  fondées,  sont  d’autant  plus  extraordinaires  de  la  part  de 
Bamberger,  qu’il  adopte  complètement  la  seconde  partie  de  la  théorie  de 
Traube,  et  qu’il  regarde  l’hydrémie  consécutive  à la  lésion  rénale  comme 
la  cause  de  l’augmentation  de  la  pression  sanguine  et  de  l’hypertrophie 
du  cœur.  Mais,  si  la  lésion  rénale  ne  produit  pas  l’hydrémie  en  entravant  la 


(1)  Traube,  Ueber  den  Zusammenhan  von  lien  und  Nierenkrankeiten,  p.158. 
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circulation  artérielle  dans  le  rein,  comment  la  produit-elle  ? Bamberger 
ne  nous  le  dit  pas. 

Voici  comment,  d’après  lui,  les  phénomènes  se  succèdent.  L’accroisse- 
ment de  la  pression  artérielle  est  dû  à l’augmentation  de  la  quantité 
de  sang  contenue  dans  les  vaisseaux,  augmentation  causée  par  la  pré- 
sence constante  d’un  excès  d’eau  dans  le  liquide  sanguin.  Cette  tension 
exagérée  doit  avoir  l’une  des  trois  conséquences  suivantes  : hvdropisie, 
dilatation  du  cœur,  hypertrophie.  Si  le  sujet  est  de  mauvaise  constitu- 
tion, ou  s’il  est  atteint  de  quelque  maladie  débilitante,  le  cœur  et  les 
vaisseaux  céderont  à cette  tension  accrue  et  se  dilateront.  Si,  au  con- 
traire, il  est  vigoureux,  si  la  tension  n’est  pas  trop  brusquement  aug- 
mentée, il  y aura  hypertrophie  du  cœur  et  des  vaisseaux.  Un  cercle  vi- 
cieux s’établit  alors.  Le  système  vasculaire  élargi  contient  plus  que  son 
contenu  habituel;  il  ne  peut  revenir  à ses  dimensions  normales.  L’hv- 
drémie  devient  constante  ; la  soif  est  habituelle.  11  y a absorption  anormale, 
contenance  anormale  et  excrétion  anormale  d’eau.  L’excès  de  pression  et 
l'excès  de  liquide  dans  la  circulation  générale  retentissent  aussi  sur  le 
système  veineux,  qui  se  dilate  à son  tour,  et  cette  dilatation  amène  fina- 
lement l’élargissement  et  l’hypertrophie  du  cœur  droit  aussi  bien  que  du 
gauche.  La  conséquence  naturelle  d’un  accroissement  de  la  masse  san- 
guine est  la  dilatation  pour  les  canaux  circulatoires,  la  dilatation  et  l’hy- 
pertrophie pour  le  cœur.  Plus  tard,  la  masse  du  sang  diminue,  le 
pouvoir  excréteur  du  rein  l’emportant  sur  la  quantité  d’eau  absorbée  ou 
contenue  dans  les  vaisseaux  ; la  pression  va  dès  lors  s’abaissant,  la  dila- 
tation des  cavités  cardiaques  diminue,  mais  l’hypertrophie  ne  disparait 
pas  ; elle  devient  seulement  plus  concentrique.  Enün,  à la  longue,  l’impu- 
reté du  sang  s’accroît  en  raison  de  la  diminution  progressive  de  l’ex- 
crétion urinaire;  la  gêne  capillaire  due  à l’arrêt  des  échanges  nutritifs  pé- 
riphériques augmente  ; la  tâche  du  cœur  devient  de  plus  en  plus  difficile, 
en  même  temps  que  sa  nutrition  propre  devient  insuffisante;  il  dégénère, 
ses  contractions  s’affaiblissent,  et  la  mort  survient  soit  par  urémie,  soit 
par  œdème  pulmonaire  ou  par  apoplexie  (1).  La  théorie  de  Bamberger  n’est 
en  somme  que  le  développement  à peine  modifié  de  la  seconde  partie  de 
celle  de  Traube,  et  nous  ne  voyons  pas  pourquoi  il  refuse  d’admettre  la 
première. 

Johnson  fait  de  l’altération  du  sang  la  cause  de  l’hypertrophie  du  cœur 
et  des  parois  musculaires  des  artères.  La  dégénérescence  du  parenchyme 
rénal  entraîne  une  modification  de  la  composition  du  sang.  Le  sang  con- 
tient les  produits  excrémentitiels  de  l’urine,  et,  en  outre,  une  certaine  pro- 
portion de  ses  éléments  normaux  fait  défaut.  Il  s’ensuit  une  nutrition 

(1)  Bamberger,  Volkhman’s  Sammlung  klin.  Vortrage , 1879,  n°  173. 
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défectueuse  des  tissus  de  l’organisme.  Les  petites  artères  luttent  pour 
s’opposer  au  passage  de  ce  sang  vicié.  Le  résultat  de  cet  antagonisme  est 
la  double  hypertrophie  simultanée  des  parois  musculaires  des  artères  et 
du  ventricule  gauche.  Celte  théorie  repose  sur  une  double  hypothèse  ap- 
puyée d’une  erreur.  L’hypertrophie  musculaire  des  artérioles,  si  elle  existe 
en  certains  points  et  dans  certains  cas,  n’a,  comme  nous  l’avons  dit,  ni 
la  constance  ni  la  généralisation  que  lui  donne  Johnson.  D’autre  part,  s’il 
est  certain  que  la  crase  sanguine  est  modifiée  dans  le  mal  de  Bright,  nous 
sommes  loin  de  connaître  exactement  ces  modifications,  et  par  suite  inca- 
pables de  dire  si  elles  surexcitent  ou  si  elles  affaiblissent  l’action  du  cœur. 

Broadbent  adopte  à peu  près  l’opinion  de  Johnson.  Mais  il  croit  que  l’al- 
tération du  sang  n’est  pas  une  conséquence  de  la  lésion  rénale,  et  qu’au 
contraire  elle  la  précède.  Durant  ce  stade  prénéphrétique,  que  Mahomed, 
de  son  côté,  admet  sous  le  nom  de  stade  préalbuminurique,  l'augmentation 
delà  tension  est  due  à la  contraction  des  fibres  musculaires  des  artérioles. 
Par  un  traitement  approprié,  en  combattant  çette  pression  élevée,  on 
pourrait  éviter  la  lésion  rénale.  D’après  Broadbent,  l’élévation  de  la  pres- 
sion artérielle,  même  dans  le  mal  de  Bright  confirmé,  n’est  pas  perma- 
nente; elle  peut  céder  momentanément  sous  l’influence  d’une  maladie 
fébrile,  ou  sous  faction  du  nitrite  d’amyle,  qui  relâche  les  artérioles.  Et  ce 
fait  est  pour  lui  la  preuve  que  c’est  bien  la  contraction  des  fibres  mus- 
culaires artérielles  qui  produit  l’élévation  de  la  tension,  et  non  une  lésion 
permanente,  comme  la  fibrose  artério-capillaire  de  Gull  et  Sutton,  par 
exemple. 

L’opinion  émise  par  Galabin  est  encore  plus  hypothétique;  la  gêne  de 
la  circulation  ne  siège  pas,  comme  le  pense  Johnson,  dans  les  petites 
artères,  mais  dans  les  capillaires;  elle  est  due  à « une  modification  de 
l’attraction  capillaire  entre  le  sang  et  les  parois  vasculaires  » ; la  pression 
artérielle  étant  ainsi  accrue,  les  parois  musculaires  du  cœur  et  celles  des 
artères  s’hypertrophient  de  concert  pour  lutter  ensemble  contre  une 
résistance  plus  grande  (1). 

Pour  Gull  et  Sutton,  l’atrophie  rénale  n’est  pour  rien  dans  le  dévelop- 
pement de  l’hypertrophie  cardiaque.  L’atrophie  du  rein  et  l’hypertrophie 
du  cœur  sont  des  coefTels  de  la  lésion  générale  du  système  vasculaire,  de 
la  fibrose  artério-capillaire.  Ils  en  voient  la  preuve  dans  ce  fait  que  l'hy- 
pertrophie cardiaque  avec  dégénérescence  fibro-hyaline  des  vaisseaux 
s’observe  au  début  de  toute  altération  rénale.  Cette  même  idée  a été. 
développée  et  soutenue  par  Mahomed;  l’élévation  de  la  tension  artérielle 
dans  le  stade  préalbuminurique  est  due  à l’artério-fibrose  avec  hyper tro 

(1)  Galabln,  On  the  connection  of  Bright’s  discase  with  changes  in  tlie  vas- 
cular  System.  London,  1873. 
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phie  du  cœur,  antérieure  à la  lésion  du  rein.  Nous  avons  déjà  dit  que  ce 
raisonnement  repose  sur  une  équivoque.  Certainement  l’artério-fibrose  et 
l’atliéroine  existent  en  dehors  de  toute  lésion  rénale;  certainement  l’hy- 
pertrophie du  cœur  peut  être  la  conséquence  de  ces  dégénérescences 
artérielles,  comme  elle  peut  être  la  conséquence  d’une  lésion  valvulaire 
de  l’aorte  ou  de  l’orifice  mitral,  sans  que  les  reins  soient  altérés;  mais  il 
ne  s’ensuit  nullement  que  l’atrophie  rénale  ne  puisse  être  de  son  côté  la 
cause  de  l’hypertrophie  cardiaque  (1). 

Debove  et  Letulle  ont  soutenu  en  France  une  opinion  analogue,  mais 
en  ajoutant  à la  théorie  de  Gull  un  élément  qui  nous  paraît  inadmissi- 
ble. D’après  eux,  le  cœur  s’hvpertrophie  pour  lutter  contre  sa  propre 
sclérose  consécutive  à la  périartérite  de  ses  artérioles  ; ils  pensent  même 
que  l’augmentation  de  volume  de  l’organe  est  due  en  grande  partie  à 
l’épaississement  des  travées  conjonctives  interposées  aux  faisceaü’x  mus- 
culaires. Il  est  impossible  de  croire  qu’un  organe  sclérosé  soit  apte  à un 
surcroît  de  travail  continué  pendant  des  années,  comparable  à celui 
qu’impose  au  cœur  la  néphrite  atrophique.  L’hypertrophie  du  ventricule 
gauche  du  mal  de  Bright  est  due  à une  hypertrophie  vraie  de  l’élément 
musculaire,  sans  inflammation  interstitielle.  Les  lésions  observées  par 
Debove  et  Letulle  existent  cependant,  mais  elles  ne  se  rencontrent  qu’à 
la  période  ultime  et  asystolique  de  l’évolution  morbide.  Il  y aerreurdans 
l’ordre  chronologique  des  altérations  ; la  sclérose  n’est  pas  la  cause  de 
l’hypertrophie;  elle  envahit  à la  longue  le  tissu  musculaire  hypertrophié, 
en  étouffe  les  éléments  actifs  et  amène  leur  déchéance  fonctionnelle,  et 
non  leur  suractivité  ; elle  explique  en  partie  l’affaiblissement  final  des 
contractions  cardiaques,  mais  ne  peut  rendre  compte  de  l’énergie  primi- 
tive et  compensatrice  du  cœur  (2). 

Buhl,  en  Allemagne,  pense  de  même  que  l’hypertrophie  du  cœur  est 
due  à un  processus  inflammatoire  développé  dans  le  tissu  de  l’organe  et 
stimulant  son  action.  L’atrophie  rénale  et  l’hypertrophie  cardiaque  coïn- 
cident, mais  se  développent  indépendamment  l’une  de  l’autre;  elles  re- 
lèvent d’une  même  origine  commune,  qu’il  attribue  à une  vague  tendance 
générale  à l’inflammation  subaiguë.  La  preuve  en  est  pour  lui  dans  les 
traces  d’inflammation  ancienne  que  présentent  l’endocarde,  le  péricarde, 
les  valvules,  la  substance  musculaire,  dans  plus  de  65  pour  100  des 
cas  de  petit  rein  granuleux.  Une  lésion  capable  de  diminuer  la  force  de 
la  musculature  cardiaque,  de  dilater  les  cavités  du  cœur,  tel  est,  dans  sa 
manière  de  voir,  le  premier  agent  de  l’hypertrophie.  11  y ajoute  le  rétré- 

(1)  Gull  et  Suttox,  Med.  Cliir.  trans .,  1872,  p.  273.  — Mahomed,  Med.  Cliir. 
trans.,  1874,  t.  LVJI.  — II).,  B rit.  med.  jauni.,  1874. 

(2)  Debove  et  Letulle,  Arch.  gén.  de  mèd.,  mai  1880,  p.  278. 
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cissement  relatif  de  l’aorte;  d’après  Buhl,  contrairement  à la  règle,  la  cir- 
conférence de  l’aorte  serait  toujours,  chez  les  brightiques,  moindre  que  la 
longueur  du  grand  axe  du  ventricule;  — ce  qui  est  assez  naturel,  l’hy- 
pertrophie du  ventricule  gauche  ayant  pour  effet  d’allonger  son  diamètre 
vertical  (1). 

En  admettant  que  les  lésions  de  l’endocarde,  des  valvules,  du  péricarde, 
trouvées  par  Buhl  à l’autopsie  de  ses  malades,  fussent  toujours  antérieures 
à l’hypertrophie  du  cœur,  il  resterait  encore,  d’après  sa  propre  statis- 
tique, 35  0/0  de  cas  qui  ne  sont  pas  justiciables  de  sa  théorie.  Il 
suppose,  il  est  vrai,  que,  dans  les  cas  d’hypertrophie  sans  lésions  inllam- 
matoires  ou  dégénératives  appréciables,  ces  lésions  ont  existé  temporai- 
rement. Cette  supposition  gratuite  est  une  pétition  de  principes,  un  peu 
trop  grosse  dans  l’espèce.  11  est  plus  vraisemblable  de  supposer  qu’elles 
n’ont  jamais  existé,  et  que,  si  grande  soit  leur  fréquence,  quand  on  les 
rencontre,  elles  sont  une  complication  préjudiciable,  et  non  la  cause  de 
l’hypertrophie.  En  d’autres  termes,  la  vraie  hypertrophie  brightique 
existe  sans  lésion  inflammatoire  ou  dégénérative;  l’endocardite,  la  péri- 
cardite, la  myocardite,  sont  des  inflammations  intercurrentes,  surajou- 
tées, qui  agissent,  comme  la  sclérose  périartérielle,  pour  hâter  et  pré- 
cipiter la  débilitation  du  muscle  et  la  rupture  de  l’équilibre  circulatoire 
maintenu  jusque-là  par  l’hypertrophie  active  du  myocarde. 

La  conclusion  à laquelle  arrivait  Potain  dans  son  travail  sur  l’hyper- 
trophie brightique  tient  à la  fois  de  la  théorie  de  Johnson  et  de  celle  de  Gull  et 
Sutton.  Il  y ajoute  encore  l’hypothèse  d’une  influence  nerveuse  qui,  du  rein 
malade,  se  réfléchirait  sur  les  capillaires.  L’excès  de  tension  artérielle 
est  la  cause  de  l’hypertrophie,  et  cet  excès  de  tension  résulte  de  la  résis- 
tance exagérée  que  le  sang  trouve  dans  les  capillaires.  La  gêne  circula- 
toire tient  elle-même  : 1°  à un  excès  de  tonicité  déterminé  par  une 
action  réflexe  dont  le  rein  serait  le  point  de  départ,  ou  provoqué  direc- 
tement par  l’influence  excitante  d’un  sang  mal  dépuré  ; 2°  à un  épaissis- 
sement phlegmasique  de  la  paroi  vasculaire,  que  produirait  cette  même 
influence  prolongée,  ou  qui,  partie  du  rein,  se  généraliserait  dans  le 
système  artériel  (2). 


(1)  Buhl,  Mitllieilungen  a.  d.  palh.  Institut. 
tique  de  Buhl. 


Munich,  1878.  — Voici  la  statis- 
Pour  100 


Péricardite "5.2 

Lésions  valvulaires 20.0 

Myocardite 9.8 

Total o'j.4 


(2)  Potai.y,  Du  bruit  cardiaque  appelé  rythme  de  galop  {Bull.  soc.  liôp.,  1875, 
p.  157;. 
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Senator  admet  une  différence  dans  le  caractère  de  l'hypertrophie 
suivant  que  la  néphrite  est  parenchymateuse  ou  interstitielle.  Dans  le 
premier  cas,  la  dilatation  est  combinée  avec  l’hypertrophie,  il  y a hyper- 
trophie excentrique  ; dans  le  second,  l’hypertrophie  est  pure,  elle  est 
concentrique.  Dans  la  première  forme,  il  croit,  avec  Johnson,  que  la 
rétention  des  matières  excrémentielles  dans  le  sang  amène  une  élévation 
delà  pression  artérielle,  et  consécutivement  l’hypertrophie  ; dans  la  seconde, 
il  pense  que  l’hypertrophie  est  due  à l’altération  généralisée  des  petites 
artères.  Mais  la  distinction  établie  par  Senator  entre  les  deux  variétés 
d’hypertrophie  cardiaque  n’est  pas  plus  soutenable  que  l’ancienne  divi- 
sion des  néphrites.  L’hypertrophie  apparaît  excentrique  ou  concentrique 
suivant  que  le  malade  succombe  avec  le  cœur  gauche,  dilaté  ou  non, 
relâché  ou  contracté  (1). 

Enfin,  Ewald,  qui  admet,  comme  nous  l’avons  vu,  l’hypertrophie  de 
la  couche  musculeuse  des  artérioles,  résume  ainsi  qu’il  suit  la  succession 
des  phénomènes:  1°  comme  point  de  départ,  et  comme  cause  de  tous  les 
accidents,  il  croit  à une  lésion  primitive  des  reins  ; 2°  comme  consé- 
quence, le  sang  est  modifié  et  altéré;  3°  ce  sang  altéré  crée  une  gène 
générale  de  la  circulation  capillaire;  4°  pour  vaincre  cet  obstacle,  la  tension 
artérielle  s’élève;  5°  pour  maintenir  cette  tension  élevée,  il  se  fait  une 
hypertrophie  compensatrice  du  cœur  gauche,  puis  du  cœur  droit,  puis 
enfin  une  hypertrophie  générale  des  artérioles,  cette  triple  hypertrophie 
ayant  pour  but  commun  de  pousser  le  sang  à travers  les  capillaires  pé- 
riphériques (2). 

On  voit  que  la  plupart  des  théories  font  de  l’augmentation  de  la  tension 
artérielle  la  cause  réelle  de  l’hypertrophie  cardiaque.  La  question  patho- 
génique revient  donc  à ceci  : quelle  est  la  cause  de  cette  élévation  de  la 
pression  sanguine?  Siège-t-elle  uniquement  dans  l’altération  locale  du 
rein,  ou  bien  tient-elle  à une  modification  générale  du  système  vascu- 
laire ? Et  dans  cette  dernière  hypothèse,  la  modification  porte-t-elle  sur 
le  contenant  ou  sur  le  contenu?  Est-ce  l’artério-librose  des  parois, 
est-ce  la  dvsc.rasie  chimique  du  sang  qui  détermine  l’accroissement  de  la 
tension  ? 

Il  est  possible  que  la  dyscrasie  sanguine,  comme  le  dit  Lépine,  ne  soit 
pas  un  appoint  à dédaigner,  une  quantité  absolument  négligeable.  Mais 
il  faut  bien  reconnaître  que  nous  ne  savons  pas  grand’chose,  ni  de  la 
nature  chimique  de  ces  altérations  dyscrasiques,  ni  de  leurs  effets 
directs  sur  la  circulation  vasculaire.  Et  il  est  bien  évident  que  pour  se 
prononcer  sur  ceux-ci,  il  serait  d’abord  nécessaire  de  bien  connaître 

(1)  Senator,  Yirchow's  Archiv.,  1878,  Bel  70,  p.  1. 

pi)  Ewald,  Virchoiv’s  Arcliiv.,  1877,  Bd  71,  p.  133. 
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celles-là.  C’est  pourquoi  nous  ne  saurions  accorder,  dans  la  discussion 
actuelle,  une  grande  importance  ni  aux  expériences  de  Corel,  qui  note 
une  élévation  relative  de  la  pression  artérielle  à la  suite  d’injections  intra- 
veineuses d’eau  salée,  par  comparaison  avec  l’effet  de  l’injection  d’une 
même  quantité  d’eau  pure  (1),  ni  à celles  de  Grutzner  et  d’LJstimovitz  sur 
l’augmentation  de  pression  nécessaire  pour  faire  passer  à travers  le  rein 
un  liquide  chargé  d’urée,  ni  à l’expérience  purement  physique  de  Potain, 
qui  conclut  d’ailleurs  que  le  sang  additionné  d’urée  ne  met  pas  un  temps 
plus  long  à traverser  un  tube  capillaire  en  verre  que  l’eau  pure  ou  le 
sérum  pur  -(2).  11  faut  d’abord  montrer  que  l’urée  est  en  excès  dans  le 
sang  aux  premières  périodes  de  la  néphrite  atrophique,  et  les  analyses, 
très  rares  du  reste,  ne  portent  que  sur  la  phase  terminale.  D’ailleurs, 
l’urée  et  les  sels  sont  certainement  en  proportion  bien  autrement  anor- 
males dans  le  sang  des  diabétiques,  des  goutteux,  des  azoturiques  ; 
observe-t-on  chez  ces  malades  l’élévation  de  la  tension  artérielle  et 
l’hypertrophie  du  cœur? 

Combattant  la  théorie  de  Traube,  Israël  a repris,  dans  ces  dernières 
années,  l’hypothèse  de  Johnson.  11  pense  que  la  cause  de  l’hypertrophie 
cardiaque  est  dans  la  surcharge  du  sang  par  les  matières  azotées  mortes , 
c’est-à-dire  circulant  dans  l’économie  sans  pouvoir  être  utilisées  par 
la  nutrition.  Ces  matières  azotées,  accumulées  et  insuffisamment  élimi- 
nées, surexcitent  l’activité  du  cœur,  qui  s’hypertrophie  proportionnelle- 
ment à l’insuffisance  sécrétoire  du  rein.  Mais  est-ce  le  muscle  cardiaque 
qui  est  irrité  directement?  sont-ce  les  appareils  nerveux?  ou  bien 
l’excitation  porte-t-elle  sur  les  fibres  musculaires  des  artérioles,  amenant 
une  augmentation  de  tension  qui  se  répercute  sur  le  cœur?  ou  bien  tous 
ces  modes  d’irritation  existent-ils  simultanément?  Israël  déclare  que  ses 
expériences,  faites  sur  des  lapins,  au  moyen  d’urée  ou  d’urine  concentrée 
injectée  ou  absorbée,  ne  lui  permettent  pas  de  conclure  (3).  Du  reste, 
encore  une  fois,  cette  accumulation  dans  le  sang  des  matières  azotées 
pendant  les  premières  phases  de  la  maladie  est  elle-même  à démontrer. 
11  est  certain  que,  pendant  de  longues  années,  les  sujets  atteints  d’atrophie 
rénale  progressive  conservent  toutes  les  apparences  d’une  bonne  santé  et 
d’une  nutrition  narfaite,  et  ce  fait  parait  difficilement  conciliable  avec 
l’idée  d’une  altération  du  liquide  sanguin.  La  dyscrasie  chimique  du  sang 
est  beaucoup  plus  vraisemblablement  un  phénomène  tardif,  et  s’il 
faut  admettre  qu’elle  agit  sur  le  cœur,  c’est  bien  plutôt,  à notre  avis, 
pour  en  affaiblir  que  pour  en  exagérer  l’activité. 

(1)  Borel,  Prag.  Vierteljalir,  1879. 

(2)  Potaix,  cité  par  Rendu,  Thèse  agrég.  Paris,  1878,  p.  141. 

(3)  0.  Israël,  Expcrim.  Untersuchungen  ucbor  Ilerzhypertrophie,  etc.  {Virchow' s 
Archiv.,  1882,  Ekl  80,  p.  299). 
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Quant  à faire  de  l’hypertrophie  du  cœur  le  résultat  de  l’artério-fibrose 
généralisée,  la  théorie  a pour  elle  les  faits  incontestables  où  les  deux 
ordres  de  lésions  coexistent  sans  altération  du  rein  ; et  nous  ne  nions  pas 
que,  dans  ces  cas,  l’hypertrophie  résulte  de  la  gêne  circulatoire  consécutive 
à la  perte  d’élasticité  des  artères  sclérosées.  Mais  rien  ne  prouve  que, 
dans  le  petit  rein  brightique,  les  choses  se  passent  ainsi  ; rien  ne  prouve 
que  l’artério-fibrose  soit  un  terme  intermédiaire  entre  l’atrophie  rénale 
et  l’hypertrophie  cardiaque.  11  est  aussi  juste  de  penser  qu’elle  est  une 
lésion  contemporaine  ou  postérieure  à l’augmentation  de  la  pression 
sanguine. 

À en  juger  par  la  statistique  d’Ewald,  les  lésions  artérielles  seraient 
postérieures.  Ewald  divise  ses  observations  en  trois  catégories  : dans 
les  cas  de  néphrite  interstitielle,  il  a toujours  trouvé  les  artères  hyper- 
trophiées aussi  bien  que  le  cœur;  dans  les  formes  mixtes,  dans  ce  que 
nous  avons  appelé  les  formes  in.ermédiaires  en  voie  d’atrophie,  lorsque 
le  poids  des  deux  reins  est  inférieur  à 300  grammes,  les  deux  tiers  des  cas 
présentaient  l’hypertrophie  simultanée  du  cœur  et  des  vaisseaux,  un  tiers 
présentaient  seulement  l’hypertrophie  du  cœur  ; enfin,  dans  les  cas  de  né- 
phrite parenchymateuse,  le  cœur  fut  trouvé  hypertrophié  dans  33  0/0  des 
cas,  tandis  que  les  artères  n’étaient  nullement  affectées.  Malheureuse- 
ment, il  est  difficile  d’apprécier  exactement  la  valeur  de  la  statistique 
d’Ewald  ; s’il  entend  par  néphrite  parenchymateuse  le  gros  rein  blanc  et 
le  gros  rein  mou  bigarré,  la  proportion  de  33  0/0  d’hypertrophie  cardiaque 
nous  semble  bien  élevée. 

En  réalité,  il  nous  parait  à peu  près  impossible  de  décider  si  les  lésions 
artérielles  se  développent  postérieurement  à l’hypertrophie  du  cœur  ou  en 
même  temps  que  cette  hypertrophie.  Il  faut  se  contenter  de  dire  que 
les  deux  ordres  de  lésions,  cardiaques  et  vasculaires,  sont  sous  la  dé- 
pendance commune  d’une  même  cause,  l’accroissement  de  la  tension  ar- 
térielle. 

Reste  l’altération  locale  du  rein.  Est-elle  capable  d’élever  la  pression 
sanguine  et  d’expliquer  l’hypertrophie  du  cœur?  On  a objecté  à la  théorie 
que,  si  prononcée  qu'on  suppose  la  gène  de  la  circulation  rénale,  elle 
n’équivaut  pas  à la  ligature  de  l’artère  principale  d’un  membre,  et  que 
l’amputation  d’une  cuisse  n’est  pas  suivie  de  l’hypertrophie  du  cœur. 
Mais  les  deux  choses  ne  sont  guère  comparables;  quand  on  ampute  une 
cuisse,  on  supprime  par-là  même  toute  une  région  du  corps  à nourrir, 
et,  la  masse  de  sang  étant  proportionnelle  au  poids  du  corps,  un  individu 
qui  a une  cuisse  de  moins  ne  doit  pas  avoir  en  circulation  la  même 
quantité  de  sang  qu’un  sujet  muni  de  tous  ses  membres.  L’équilibre 
circulatoire  est  établi  par  la  suppression  même  de  la  partie,  qui  diminue 
d’autant  la  proportion  de  sang  contenue  dans  le  système  vasculaire;  le 


LE  MAL  DE  HR1GIIT 


•105 

cœur  n’a  aucun  obstacle  ;\  vaincre,  aucune  surcharge  à surmonter  ; il  n a 
donc  pas  à s’hypertrophier.  Quand  la  circulation  rénale  est  entravée,  la 
masse  du  sang  ne  diminue  pas;  elle  augmente,  au  contraire,  par  suite  de 
ses  pertes  insuffisantes  en  eau,  et  le  travail  du  cœur  doit  forcément  se 
ressentir  de  cette  réplétion  vasculaire  anormale. 

l'ne  deuxième  objection  est  que  l’hypertrophie  cardiaque  ne  s’observe 
pas  dans  tous  les  cas  et  dans  toutes  les  variétés  d’atrophie  rénale,  en 
particulier  dans  celles  qui  succèdent  aux  lésions  des  voies  urinaires,  né- 
phrites ascendantes,  compression  des  uretères,  etc.  Cette  assertion  est 
inexacte.  Déjà  Potain  avait  rappelé  les  observations  de  Roth,  qui  deux 
fois  a vu  l’atrophie  rénale  consécutive  au  rétrécissement  de  l’uretère 
s’accompagner  d’hypertrophie  du  cœur  (1)  ; de  Friedreicli,  qui  a constaté 
la  même  hypertrophie  dans  un  cas  d’hydronéphrose  considérable  (2);  et 
lui-même  dit  avoir  observé  le  même  fait  chez  un  malade  dont  la  lésion 
rénale  était  secondaire  à une  hypertrophie  de  la  prostate  (3).  Exchaquet 
a noté  aussi  l’hypertrophie  cardiaque  dans  un  cas  de  néphrite  ascendante 
consécutive  à une  cystite  chronique  (4).  Pitres  a rapporté  un  certain  nom- 
bre de  cas  analogues  dans  sa  thèse  d’agrégation  (5).  Dans  un  travail  de 
Weill,  fait  sous  l’inspiration  de  Lépine,  on  trouve  plusieurs  observations 
de  néphrites  secondaires,  produites  par  diverses  lésions  des  voies  uri- 
naires inférieures  et  ayant  amené  une  hypertrophie  du  cœur  (6).  Enfin 
Strauss  et  son  élève  Artaud  ont  publié  huit  observations  de  néphrite, 
consécutive  à l’oblitération  de  l’uretère  par  un  cancer  de  l’utérus,  où  le 
cœur  était  nettement  hypertrophié;  l’hypertrophie  intéressait  exclusive- 
ment le  ventricule  gauche  ; les  parois  mesuraient  de  15  à 20  millimètres  ; le 
poids  du  cœur  variait  de270à410grammes,  ce  qui  fournit  une  moyenne  de 
350  grammes  (7). 

L’objection  n’est  donc  pas  fondée  ; il  est  vrai  cependant  que  l’hyper- 
trophie cardiaque  n’est  pas  aussi  fréquente  dans  ces  variétés  d’atrophie 
rénale  que  dans  le  petit  rein  rouge  brightique.  Mais  doit-on  s’en  étonner? 
Nullement,  et  l’explication  de  cette  exception  apparente  est  facile.  11  y a 
deux  raisons  pour  que  le  cœur  ne  s’hypertrophie  pas  d’une  manière  régu- 
lière et  constante  dans  les  atrophies  secondaires  aux  lésions  vésicales  ou 

(1)  Roth,  Wurzbourg  med.  Zeilscli.,  1869. 

(2)  Friedreich,  CanstaU’s  Jahrb.,  1833,  III,  192. 

(3)  Potain,  Bull.  Soc.  hôp.,  1873,  p.  146. 

(4)  Exchaquet,  Th.  Paris,  1876. 

(5)  Pitres,  Tli.  agrég.  Paris.  1878. 

(C)  Weill,  De  l'hypertrophie  cardiaque  dans  les  néphrites  consécutives  aux  affec- 
tions  des  voies  excrétoires  de  l'urine.  Paris,  1882. 

(7)  Strauss,  Archiv.  de  méd.,  janv.  1882.  — Artaud,  Rev.  de  méd.,  nov.  18!  3, 
p.  903. 
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de  l’uretère.  La  première,  c’est  que  la  néphrite  interstitielle,  en  pareil 
cas,  est  plutôt  subaiguë  que  chronique,  qu’elle  évolue  rapidement  et  que 
la  gène  de  la  circulation  rénale  n’a  jamais  une  durée  comparable  à celle 
que  l’on  observe  dans  le  petit  rein  granuleux.  La  deuxième,  c’est  que  ces 
néphrites  se  produisent  chez  des  individus  atteints  de  lésions  cancéreuses 
ou  suppuratives,  débilités  par  conséquent  et  déjà  cachectiques,  et  que, 
dans  ces  conditions,  l’organisme  ne  trouve  pas  matière  suffisante  pour 
fournir  au  travail  nutritif  nécessaire  à l’hypertrophie  du  myocarde. 

Enfin  Bamberger  a encore  objecté  que  la  gène  circulatoire  admise  par 
Traube  n’existe  pas  dans  le  rein  atrophié,  en  raison  du  champ  ouvert  par 
les  voies  collatérales.  La  difficulté  de  la  circulation  intrarénale  a été 
cependant  démontrée  directement  par  les  injections  de  Bright,  de  Toynbee, 
puis  plus  récemment,  par  les  expériences  de  Dickinson  et  de  Thoma.  Dic- 
kinson  a montré  que,  lorsqu’on  pousse  un  courant  d’eau  chaude  à tra- 
vers les  artères  d’un  rein  contracté,  il  s’écoule,  en  un  temps  donné,  une 
moindre  quantité  de  liquide  que  lorsque  l’injection  est  faite  dans  un  rein 
normal.  Dans  un  rein  sain,  la  décharge  moyenne,  par  les  veines  ré- 
nales, était,  en  dix  minutes,  de  trois  mille  six  cent  quatre-vingt-dix 
centimètres  cubes  ; dans  le  rein  contracté,  de  sept  cent  soixante-quinze 
centimètres  cubes  seulement  (1).  Thoma  a obtenu  des  résultats  sembla 
blés  en  se  servant,  comme  matière  à injection,  soit  du  sang  de  bœuf  défi- 
briné, soit  d’une  solution  de  gélatine.  Cette  gêne  de  la  circulation  est 
attribuable  en  partie  à l’endartérite,  qui  rétrécit  la  lumière  des  vaisseaux; 
en  partie  à l’oblitération  d'un  certain  nombre  de  glomérules.  Thoma  in- 
siste, il  est  vrai,  sur  les  anastomoses  qui  s’établissent  pour  remédier  à 
cette  destruction  des  petits  vaisseaux  du  rein.  Ainsi,  lorsque  le  bouquet 
glomérulaire  est  détruit,  une  communication  s’établirait  entre  l’artère 
afférente  et  le  vaisseau  efférent;  quand  le  glomérule  devient  kystique, 
cette  communication  se  fait  par  un  système  de  capillaires  qui  se  développe 
autour  des  parois  du  kyste  ; en  outre,  les  anastomoses  qui  existent  régu- 
lièrement entre  les  branches  des  artères  rénales  et  les  artères  voisines  se 
dilatent  et  donnent  passage  à une  quantité  de  sang  plus  grande  qu’à  l’é- 
tat normal  (2).  C’est  sur  ces  faits  que  s’appuie  l’objection  de  Bamberger. 
Mais  ces  voies  collatérales  ne  s’établissent  qu’à  la  longue  et  consécutivement 
à la  gêne  circulatoire  locale.  En  outre,  comme  le  prouvent  les  expérien- 
ces de  Dickinson  et  de  Thoma  lui-même,  elles  ne  remédient  que  médiocre- 
ment à cette  gène  de  la  circulation  rénale,  puisqu’il  y a une  différence  de 
près  de  trois  litres  entre  l’écoulement  qui  se  fait  à travers  un  rein  sain 
et  un  rein  atrophié. 

(1)  Dickinson,  On  patli.  andtrealment  of  albuminuria.  London,  1SGS. 

(2)  Thoma,  Wirchow’s  Archiv .,  IS77,  Bd.  LXXI. 
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La  résistance  opposée  au  passage  du  sang  artériel  n’est  donc  pas  con- 
testable; il  y a dans  le  rein  contracté  un  obstacle  réel  a la  circulation, 
obstacle  que  Traube  a eu  raison  de  comparer  à celui  qu’oppose  au  cœur 
le  rétrécissement  de  l’orifice  aortique. 

On  a cherché  à reproduire  expérimentalement  l’hypertrophie  cardiaque 
en  diminuant  le  champ  de  la  circulation  rénale,  soit  par  la  ligature  de 
l’artère  ou  des  uretères,  soit  par  l’extirpation  d’un  des  reins.  Les  résul- 
tats obtenus  ne  sont  pas  absolument  concordants.  Ludwig  a lié  les  artères 
rénales  sans  déterminer  ni  élévation  de  la  pression  artérielle,  ni  hypertro- 
phie. Grawitz  et  Israël  ont  rétréci  l’artère  rénale  et  enlevé  un  des  reins. 
Ils  ont  produit  ainsi  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  mais  ils  décla- 
rent n’avoir  observé  dans  ces  conditions  aucune  augmentation  de  la 
pression  intravasculaire  (1).  Lewinski,  en  rétrécissant,  chez  des  chiens, 
par  une  ligature,  les  artères  rénales  à moitié  de  leur  calibre,  a vu  surve- 
nir, au  bout  de  plusieurs  semaines,  une  atrophie  considérable  des  reins,  qui 
deviennent  plus  petits  et  plus  durs,  et,  consécutivement  à cette  atrophie, 
une  hypertrophie  du  cœur  gauche,  avec  accroissement  de  la  tension  arté- 
rielle (2).  Enfin  Strauss,  pour  étudier  l’inlluence  qu’exerce  sur  le  volume 
du  cœur  la  suppression  des  fonctions  d’un  des  reins,  a pratiqué  la  liga- 
ture de  l’uretère  chez  des  cobayes.  Le  rein  se  contracte  et  en  môme  temps 
le  ventricule  gauche  s’hypertrophie,  devient  plus  épais,  plus  ferme  que  le 
ventricule  d’un  animal  normal,  sans  qu’on  constate  de  lésions  de  myocar- 
dite (.3). 

Ainsi,  la  plupart  des  expérimentateurs  sont  d’acord  sur  ce  point  que 
l'atrophie  du  rein  chez  les  animaux  a pour  conséquence  une  hypertro- 
phie du  cœur  gauche.  Il  ne  saurait  être  question  dans  ces  faits,  pour  ex- 
pliquer l’hypertrophie,  d’une  lésion  généralisée  des  petites  artères  qui 
n’existe  pas.  Il  semble  donc  bien  établi  qu’une  lésion  primitivement  et 
exclusivement  rénale  peut  déterminer  l’augmentation  de  volume  du  cœur. 
Quant  à l’élévation  de  la  pression  vasculaire,  elle  n’a  été  observée  expéri- 
mentalement que  par  Lewinski.  Mais  elle  est  indiscutable  chez  l’homme, 
où,  bien  qu’elle  n’ait  pu  être  mesurée  directement,  elle  est  attestée  par  la 
dureté  du  pouls,  qui  est  plein  et  tendu,  l’artère  se  laissant  difficile- 
ment déprimer  par  le  doigt  contre  le  radius,  par  le  crochet  de  la  des- 
cente, signalé  par  Galabin  sur  le  tracé  sphygmographique,  crochet  qui 
traduit  le  reflux  du  sang  soumis  à une  pression  considérable  contre  les 
sigmoïdes  fermées,  enfin  par  l’accentuation  et  le  claquement  métallique 
du  deuxième  bruit  indiqué  par  Traube. 

(1)  Grawitz  et  Israël,  Wirchoiu’s  Arch.,  1879,  Bd.  LXXVII,  p.  315. 

(2)  Lewinski,  ZeUsch.f.  klin.  Med .,  1880,1,  501. 

(3)  Strauss,  Arch.  gdn.de  mdd.,  janvier  1882. 
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Lo  principe  de  la  théorie  de  Traube  nous  paraît  donc  le  seul  accepta- 
ble ; les  autres  hypothèses  ne  se  soutiennent  que  par  des  raisonnements 
d’apparence  plus  ou  moins  spécieuse,  dont  la  réfutation  est  toujours  pos- 
sible par  des  arguments  de  même  ordre  ; tandis  qu’on  ne  saurait  contes- 
ter : 1°  que  l’atrophie  expérimentale  du  rein  détermine  chez  les 
animaux  l’hypertrophie  du  cœur  gauche,  indépendamment  de  toute  au- 
tre lésion  ; 2°  que  cette  hypertrophie  s’observe  dans  des  néphrites  atro- 
phiques, liées  à des  altérations  des  voies  urinaires  inférieures,  et  qui  ne 
s’accompagnent  d’aucune  modification  du  système  artériel  général. 

Voici  comment  nous  comprenons  la  succession  des  phénomènes  car- 
diaques dans  les  néphrites  brightiques.  Le  fait  essentiel  et  primitif,  le 
primum  mouens , est,  dans  tous  les  cas,  la  gène  mécanique  de  la  circulation 
rénale.  Les  effets  de  cette  obstruction  circulatoire,  portée  brusquement  ou 
rapidement  à son  maximum,  sont  nettement  appréciables  dans  les  néphrites 
aiguës,  et  en  particulier  dans  les  néphrites  scarlatineuses;  c’est  l’augmen- 
tation de  la  masse  du  sang  par  rétention  de  l’eau  dans  le  sérum,  l’élé- 
vation de  la  pression  vasculaire  et  la  dilatation  du  cœur.  L’augmentation 
de  la  proportion  d’eau  du  sérum  sanguin  est  démontrée  par  toutes  les 
analyses;  de  780  à 800  0/00,  chiffre  normal  delà  quantité  d’eau  contenue 
dans  le  sang,  laproportion  s’élève  à plus  de  900,  ce  qui  donne  une  augmen- 
tation de  plus  de  10  0/0  (1).  L’élévation  de  la  pression  artérielle  est  attestée 
par  l’examen  du  pouls,  qu’on  se  contente  de  la  sensation  fournie  par  l'ex- 
ploration digitale  ou  qu’on  étudie  le  tracé  sphygmographique.  Les  obser- 
vations de  Mahomed  sont  très  probantes  à cet  égard,  malgré  l’interpré- 
tation, erronée  à notre  avis,  que  cet  auteur  y attache,  en  faisant  de  cette 
haute  tension  la  cause  de  l’albuminurie.  Riegel,  en  1878,  avait  signalé 
cette  même  augmentation  de  la  pression  artérielle,  et  de  nouveau,  en  étu- 
diant l’influence  des  néphrites  aiguës  sur  l’état  du  cœur  (2),  il  revient  sur 
ce  fait  et  pense  môme  que  la  tension  du  pouls  peut  servir  à apprécier  le 
degré  d’intensité  de  la  lésion  rénale.  Enlinla  dilatation  du  cœur  est  facile 
à constater  sur  le  vivant,  comme  elle  l’a  été  sur  le  cadavre;  ses  signes 
sont  : l’agrandissement  de  la  matité  transversale  et  le  déplacement  de  la 
pointe  à gauche,  signe  sur  la  constance  duquel  l’un  de  nous  a insisté 

(1)  Nous  nous  contenterons  d’indiquer  ici  trois  analyses  du  sang,  dues  à Frerichs, 
dans  la  première  période  du  mal  de  Briglil  aigu  : 

Pour  1,000  parties  de  sérum. 

i n m 

Eau 9ÛS.10  915.80  938.9 

Matières  solides 91.90  84.12  61.1 

(2)  Riegel,  Volkmann’s  Sammlung  Vortrage,  IS7S1  p.  "3  ; Berlin,  klin.  Woch.,  ts82, 
n"  28,  etZeitsch.  klin.  Med.,  1883,  p.  260. 
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depuis  longtemps  dans  tous  les  cas  d’œdème  rénal  (Lccorclié).  La  faiblesse 
de  l’impulsion  et  des  bruits  cardiaques,  l’apparition  d’un  bruit  du  souille 
systolique  à la  pointe,  qui  disparaît  lorsque  le  malade  se  rétablit,  et  qui  est 
dù,  par  conséquent,  non  à une  lésion  endocardique,  mais  à une  insuffisance 
fonctionnelle  et  passagère  de  la  valvule  mitrale  (1).  D’après  Lépine,  le 
bruit  de  galop,  qu’on  entend  parfois  au  début  des  néphrites  aiguës, 
serait  aussi  un  signe  de  la  débilitation  relative  du  muscle  cardiaque  (2). 
Quant  à la  constatation  nécroscopique,  elle  a été  faite  dans  nombre  de  cas 
parGoodhart  (3),  par  StefTen  (4L  par  Riegel  (5),  par  Silbermann  (G),  par 
Friedlander  (-7). 

Le  premier  effet  delà  gêne  circulatoire  du  rein  est  donc  ladilatation  des 
cavités  cardiaques;  le  second  est  leur  hypertrophie.  Toute  dilatation  d’un 
organe  creux  à parois  musculaires  a,  en  effet,  pour  conséquence  nécessaire 
son  hypertrophie,  pourvu  que  le  temps  et  les  matériaux  suffisants  à ce 
travail  hyperplasique  ne  fassent  pas  défaut.  Si  donc  la  néphrite  aiguë 
n’amène  pas  trop  rapidement  la  mort,  on  doit  observer  non  seulement  la 
dilatation,  mais  un  certain  degré  d’hypertrophie.  C'est  ce  qu’ont  constaté 
Silberman  et  Friedlander.  Sur  3G  cas  de  scarlatine,  Silbermann  a noté  trois 
fois  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  deux  fois  la  dilatation  du 
cœur  sans  hypertrophie  : l’autopsie  lui  a permis  dans  deux  cas  de  véri- 
fier son  diagnostic.  Friedlander  insiste  surtout  sur  l’hypertrophie,  qui  porte 
parfois  sur  les  deux  cœurs,  mais  prédomine  d’ordinaire  sur  le  cœur 
gauche  ; d'après  ce  dernier  auteur,  l’augmentation  du  poids  de  l'organe 
pourrait,  chez  les  enfants,  dépasser  de  40  0/0  le  poids  normal. 

La  tendance  à l’hypertrophie  du  cœur  existe  donc  dès  les  premières 
phases  de  la  néphrite  brightique,  quand  cette  néphrite  est  intense  et  géné- 
ralisée? Elle  est  la  conséquence  naturelle  de  la  dilatation  produite  par 
l’élévation  brusque  de  la  tension  vasculaire,  l’effet  delà  réaction  normale 
du  muscle  contre  cette  dilatation,  comme  dans  l’insuffisance  aortique  ou 


l i Nous  avons  rapporté  dans  nos  Éludes  médicales , p.  155,  l’observation  d’un  malade 
atteint  de  néphrite  scarlatineuse,  qui  présenta  pendant  la  période  d’oligurie  un  bruit 
de  souffle  à la  pointe  avec  élargissement  du  cœur;  ce  bruit  de  souffle  disparut,  et  le 
cœur  revint  à l’état  normal  quand  la  polyurie  s’établit  au  bout  de  deux  mois,  coïncidant 
avec  l’amélioration  générale. 

(2)  Lépixe,  Lyon  médical , août  1882. 

(3)  Goodhvp.t,  Guy'shosp.  Reports , 1879.  Il  faut  dire  que  Goodliart  rapporte  ladila- 
tation cardiaque  non  à la  lésion  rénale,  mais  à une  myocardite  due  à l’action  du  poison 
scarlatineux. 

(4  Steffex,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  XVIII,  p.  281. 

(5)  IiiECEE,  Berlin,  klin.  Woch.,  1882,  n°  24. 

(6)  Silbermanx,  J a h rl).  f.  Kinderheilk.,  XVII,  p.  178. 

(7)  Friedlaxder,  Dubois’s  Archiv.,  1881,  p.  1G8. 
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mitrale.  La  polyurie  consécutive  à la  phase  d’oligurie  indique  que  l’adap- 
tation du  cœur  à la  lésion  rénale  est  rétablie. 

Mais  deux  facteurs  principaux  dominent  le  développement  de  cette 
hypertrophie:  le  temps  et  l’état  de  la  nutrition  générale  du  sujet.  Si  la 
néphrite  trop  étendue  et  trop  profonde  est  incompatible  avec  la  survie  du 
malade,  et  que  la  mort  survienne  à une  époque  relativement  peu  avancée, 
le  rein  présentant  l’aspect  du  gros  rein  mou  bigarré,  on  trouvera  le 
cœur  augmenté  légèrementde  volume;  mais  l’augmentation  sera  due  sur- 
tout à la  dilatation  des  cavités  cardiaques,  sans  épaississement  bien  mar- 
qué des  parois  ventriculaires.  De  même,  si  le  malade  est  un  phtisique  ou 
un  cachectique,  les  matériaux  nutritifs  manqueront  pour  le  processus 
hyperplasique;  le  cœur  ne  pourra  lutter  contre  la  permanence  de  la  haute 
tension  vasculaire,  il  restera  dilaté;  et  c’est  pourquoi  le  gros  rein  blanc 
graisseux  ou  amyloïde  coexiste  d’ordinaire  avec  un  cœurmou,  flasque,  élargi 
et  non  hypertrophié.  Mais  on  comprend  aussi  que  l’hypertrophie  cardiaque 
puisse  se  rencontrer  avec  des  reins  blancs  de  moyen  ou  de  petit  volume. La 
stéatose  diffuse  épithéliale  et  l’artério-amylose  n’étant,  pour  nous,  que  les 
effetsd’unétat  cachectique  surajouté  à l’inflammation  rénale, dans  la  période 
plus  ou  moins  longue  intermédiaire  au  début  de  la  néphrite  et  à la  pro- 
duction de  cette  double  dégénérescence,  la  nutrition  du  sujet  a pu  être 
assez  bonne  pour  fournir  au  travail  d’hypertrophie.  L’épuisement  cachec- 
tique, en  amenant  la  rupture  de  l’équilibre  cardio-vasculaire,  s’oppose  en 
même  temps  à la  continuation  efficace  de  la  lufte  soutenue  par  le  myocarde 
contre  l’obstacle  rénal,  et  l’autopsie  montre  le  cœur  à la  fois  hypertro- 
phié et  dilaté. 

Si  au  contraire  aucune  cause  intercurrente  de  cachexie  n’intervient,  si  la 
santé  dujjsujet  se  maintient  relativement  satisfaisante,  si  le  cœur  a seule- 
ment à lutter  contre  les  effets  des  poussées  inflammatoires  successives  qui  se 
produisent  dans  les  reins,  à chacune- de  ces  poussées  correspondra  la  même 
série  de  phénomènes  que  nous  avons  indiqués  au  moment  de  la  poussée 
primitive.  Sous  l’effort  delà  tension  artérielle,  accrue  derechef  parla  nou- 
velle obstruction  de  la  circulation  rénale,  le  cœur,  insuffisant  à sa  tâche, 
se  dilate,  puis  s’hypertrophie  de  nouveau,  pour  remédier  à cette  dilatation. 
Le  rétablissement  de  la  polyurie  est  le  signe  le  plus  caractéristique  qui 
permette  d’affirmer  ici,  comme  dans  les  affections  valvulaires,  que  le 
cœur  a repris  le  dessus  et  triomphé  de  l’obstacle  circulatoire.  L’hypertro- 
phie cardiaque  procède  donc,  en  pareil  cas,  par  soubresauts  en  quelque 
sorte,  par  recrudescences  successives,  qui  succèdent  à autant  de  phases  de 
dilatation  plus  ou  moins  prolongée,  mais  chaque  fois  appréciable  par  ses 
signes  physiques  et  ses  conséquences  générales. 

Quand  le  rein  se  détruit  pièce  à pièce,  par  une  atrophie  lente  et  pro- 
gressive, les  conséquences  de  l'obstruction  rénale  sont  moins  brusques  et 
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moins  intenses  d’emblée,  et  par  cela  même  moins  nettes;  mais,  dans  son  en- 
semble, l’évolution  des  phénomènes  est  la  même.  Le  cœur  s’adapte  insensi- 
blement et  sans  bruit,  comme  dans  les  lésions  valvulaires  chroniques,  à 
l’obstacle  qui  lui  est  opposé.  L'hypertrophie  cardiaque  se  développe  pro- 
gressivement comme  l’atrophie  rénale,  sans  que  des  périodes  intercurrentes 
de  dilatation  aigue  viennent  mettreen  évidence  le  rôle  de  l’hydrémie  et  de 
l’accroissement  de  la  pression  artérielle.  Cette  hydrémie  n’en  existe  pas 
moins,  attestée  par  la  polyurie  permanente  de  la  néphrite  atrophique.  On  a 
objecté  que  la  polyurie  établie,  l’hydréraie  doit  disparaître,  et  avec  elle  ses 
effets  sur  le  cœur.  Cela  devrait  être,  et  cela  serait  sans  doute,  si  l’obstruction 
rénale  disparaissait  aussi;  dans  le  diabète  sucré  et  dans  le  diabète  insipide, 
l’hydrémie  est  bien  plus  prononcée  que  dans  le  mal  de  Bright,  et  cependant 
le  cœur  ne  s’hypertrophie  pas;  mais  les  Aroies  rénales  sont  largement 
ouvertes,  et  l’excrétion  de  l’eau  se  fait  sans  difficulté,  en  proportion  seu- 
lement de  son  absorption.  Dans  l’atrophie  progressive,  non  seulement  il 
y a obstacle  à l’excrétion  de  l’eau,  mais  cet  obstacle  tend  sans  cesse  à 
s’accroître;  ses  effets  restent  donc  les  mêmes  ou  vont  en  s’accumulant,  et 
sollicitent  toujours  dans  le  même  sens  l’action  du  cœur.  La  polyurie  ne 
saurait  snpprimer  l’hydrémie,  parce  que  la  cause  première  de  l’accumu- 
lation d’eau  dans  le  sang  n’est  ni  enlevée,  ni  modifiée;  la  polyurie  indique 
seulement  que  le  cœur  résiste  victorieusement  aux  conséquences  de  cette 
hydrémie.  Peut-être  pourrait-on  penser  que,  dans  certains  cas  et  dans  cer‘ 
tains  moments,  les  efforts  du  cœur  sont  supérieurs  à l’effet  voulu;  il  y 
aurait  alors  polyurie  trop  abondante,  ce  qui  expliquerait  la  soif  trop 
intense  et  la  polydipsie  que  beaucoup  de  malades  accusent.  Ainsi  se 
trouAœrait  établi  un  cercle  vicieux,  malgré  la  polyurie  excessive,  l’hy- 
drémie anormale  étant  maintenue  non  seulement  par  l’obstacle  rénal,  mais 
encore  par  l’absorption  d’un  excès  d’eau. 

Le  système  artériel  subit  en  même  temps  que  le  cœur  les  effets  de 
cette  haute  pression  sanguine.  On  a vu  que  certains  auteurs  admettaient 
que  les  parois  des  artérioles  réagissaient  de  la  même  manière  que  les 
parois  cardiaques,  et  que  leurs  fibres  musculaires  s’hypertrophiaient. 
L’hypothèse  de  Jonhson  n’a  rien  que  de  logique  et  de  rationnel,  et  nous 
n’hésiterions  pas  à l’adopter,  si  les  constatations  de  Galabin  et  d’Ewald 
n’étaient  pas  contredites  par  la  plupart  des  histologistes,  et  si,  dans  les 
quelques  cas  où  nous  avons  observé  la  tunique  musculaire  des  petites 
artères  hypertrophiée,  nous  ne  l’avions  trouvée  en  même  temps  envahie 
par  la  matière  fibro-hyaline.  Nous  pensons  donc  que  les  conséquences  de 
la  pression  accrue  en  permanence  sur  les  parois  artérielles  sont, -11011 
pas  une  hypertrophie  compensatrice  de  leurs  libres  musculaires,  mais 
seulement  l’inflammation  chronique  de  leurs  tuniques  et  leur  infiltration 
scléreuse.  Cette  inflammation  est  vraisemblablement  contemporaine,  au 
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moins  dans  les  premières  phases,  de  l’hypertrophie  cardiaque,  puisqu’elle 
est  l’effet  de  la  môme  cause.  Mais  d’autres  altérations  artérielles,  que 
certains  regardent  comme  des  phases  plus  avancées  de  l’artério-sclérose, 
la  dégénérescense  graisseuse  et  calcaire,  l’athérome  proprement  dit,  sont 
postérieures  à l’hypertrophie  cardiaque,  et  peut-être  indépendantes  et  de 
l’état  du  cœur  et  de  l’état  des  reins.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet, 
comme  nous  l’avons  dit,  que  la  goutte,  le  saturnisme  et  bien  d’autres 
causes  peuvent  déterminer  ces  lésions  artérielles  sans  que  le  rein  soit 
atrophié,  et  que  dès  lors,  chez  les  brightiques  goutteux,  saturnins,  etc., 
le  plomb  et  l’acide  urique  peuvent  bien  continuer  à agir  sur  les  parois 
des  artérioles,  comme  ils  agissent  en  dehors  de  toute  lésion  rénale.  .Nous 
avons  encore  ici  la  preuve  que  la  complexité  des  causes  morbides  ne 
permet  presque  jamais,  en  médecine,  l’absolutisme  d’une  explication  ou 
d’une  théorie. 

Mais  ne  pourrait-on  pas  supposer  que  cette  dégénérescence  fibroïde 
généralisée,  en  diminuant  ou  en  abolissant  l’élasticité  des  parois  arté- 
rielles, contribue  à son  tour  à gêner  la  circulation;  qu’elle  ajoute,  au 
bout  d’un  certain  temps,  ses  effets  à ceux  de  l’hydrémie,  et  qu’elle  inter- 
vient ainsi,  pour  une  part,  comme  agent  de  l’hypertrophie  du  cœur? 
Cette  supposition  est  légitime,  restreinte  dans  ces  termes,  et  à condition 
de  faire  de  la  lésion  artérielle  une  simple  cause  adjuvante,  et  non  la 
cause  première  de  l’hypertrophie  cardiaque.  Mais  la  dégénérescence  des 
artères  nous  paraît  avoir  plutôt  pour  conséquences  vraies  la  débilitation 
et  la  dilatation  ultime  du  cœur  que  son  hypertrophie. 

Que  devient  en  effet  cette  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  dévelop- 
pée pour  compenser  l’obstacle  apporté  à l’excrétion  urinaire  ? Ce  que  de- 
vient toute  hypertrophie  cardiaque  consécutive  à une  lésion  valvulaire. 
Prenons,  par  exemple,  l’hypertrophie  de  la  maladie  de  Corrigan,  celle  qui 
a le  plus  d’analogie  avec  l’hypertrophie  du  mal  de  Bright.  L’insuffisance 
aortique  peut  tuer  brusquement,  par  mort  subite,  en  pleine  période  de 
compensation;  on  trouvera,  dans  ce  cas,  l’hypertrophielimitéeau  ventricule 
gauche,  dont  les  parois  sont  épaisses,  rouges,  charnues,  d’autant,  plus  vo- 
lumineuses et  nourries,  que  le  sujet  est  plus  jeune  ou  plutôt  plus  voisin 
de  l’adolescence.  La  lésion  aortique  peut  amener  la  mort  par  affaiblis- 
sement du  cœur  avec  œdème,  après  plusieurs  attaques  d’asystolie,  à la 
manière  désaffections  mitrales;  l’hypertrophie  n’est  plus  alors  restreinte 
au  cœur  gauche;  elle  est  générale;  le  cœur  droit  est  aussi  dilaté  et  hy- 
pertrophié. L’affection  cardiaque  a parcouru  son  cycle  total,  et  toutes  ses 
conséquences  mécaniques  sur  la  petite  et  la  grande  circulation  ont  eu  le 
temps  de  se  produire.  Enfin,  chez  les  gens  âgés,  chez  certains  sujets,  l’in- 
suffisance valvulaire  est  compliquée  d’artério-sclérose  ou  d’athérome  ; les 
artères  intracardiaques  sont  atteintes  d’endo-périartérite ; le  tissu  inter- 
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fasciculaire  est  épaissi  et  fibreux  ; le  malade  succombe  avec  un  cœur  à la 
fois  hypertrophié  et  sclérosé. 

Le  même  groupement  s’observe  pour  l’hypertrophie  brightique.  Dans 
les  cas  typiques,  où  le  malade  meurt  par  les  seuls  effets  de  la  destruction 
du  rein,  on  trouve  le  cœur  gauche  seul  augmenté  de  volume.  La  période 
dite  cardio-vasculaire  de  la  néphrite  ne  s’est  pas  produite.  Dans  d’autres 
cas,  l’hypertrophie  porte  sur  les  deux  cœurs,  mais  en  prédominant  tou- 
jours sur  le  ventricule  gauche.  Bamberger  pense  que  l’hypertrophie  droite 
est  contemporaine  de  l’hypertrophie  gauche,  et  qu’elle  reconnaît  la 
même  cause,  l’hydrémie,  qui  existe  aussi  bien  pour  le  sang  veineux  que 
pour  le  sang  artériel.  Nous  ne  pouvons  souscrire  à l’opinion  de  Bamber- 
ger, car  l’hypertrophie  du  cœur  droit  devrait  être  alors  aussi  constante 
que  celle  du  cœur  gauche,  ce  qui,  d’après  sa  propre  statistique,  est  abso- 
lument faux.  En  outre,  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  doit  suffire 
à compenser  l’excès  de  pression  artérielle,  ici  comme  dans  l’insuffisance 
aortique,  sans  que  le  cœur  droit  intervienne;  d’ailleurs,  l’hydrémie  du 
sang  veineux,  comme  celle  du  sang  artériel,  ne  peut  avoir  de  retentisse- 
ment mécanique  que  sur  le  cœur  gauche,  chargé  de  pousser  le  sang  dans 
la  circulation  générale,  et  non  sur  le  cœur  droit,  qui  commande  à la 
seule  circulation  pulmonaire.  Pour  nous,  l’hypertrophie  du  ventricule 
droit  n’est  pas  en  rapport  direct  avec  la  lésion  rénale  ; elle  est  toujours 
postérieure  et  secondaire  à l’hypertrophie  du  cœur  gauche.  Elle  se  pro- 
duit tantôt  par  le  mécanisme  classique  des  dilatations  et  des  hypertrophies 
du  cœur  droit,  consécutives  aux  lésions  valvulaires  du  cœur  gauche,  tantôt 
parle  fait  des  complications  pulmonaires,  emphysème,  catarrhe  chronique 
des  bronches,  si  fréquentes  dans  le  cours  des  maladies  de  Bright  de 
longue  durée. 

Enfin,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  à une  période  avancée  de  la  ma- 
ladie, et  de  préférence  chez  les  gens  âgés,  l’artério-fibrose  des  coronaires 
et  de  leurs  branches  vient  apporter  des  modifications  nouvelles  au  fonc- 
tionnement et  à la  structure  du  myocarde  hypertrophié.  C’est  alors,  mais 
alors  seulement,  qu’on  observeles  altérations  décrites  par  Dehove  et  Letulle. 
Autour  des  artérioles  sclérosées,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  s’hyper- 
plasie  et  devient  fibreux,  étouffant  les  fibres  musculaires,  qui  s’atrophient 
et  disparaissent  par  places  ; le  sang  circule  mal  dans  des  artères  rétrécies 
par  l’endartérite  ; la  nutrition  des  parois  du  myocarde  souffre  ; le  cœur 
perd  de  son  énergie  ; les  contractions  s’affaiblissent . Les  conséquences 
de  l’obstruction  rénale,  compensées  jusque-là  par  l’hypertrophie  cardia- 
que, se  produisent  de  nouveau.  Cette  fois,  le  cœur, sclérosé  et  atteint  dans 
sa  nutrition  intime,  ne  saurait  fournir  le  surcroît  d’hypertrophie  néces- 
saire pour  équilibrer  la  tension  circulatoire  ; il  cède  et  se  dilate  définiti- 
vement; la  pression  artérielle  baisse  et  la  pression  veineuse  augmente; 
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la  sécrétion  urinaire  diminue,  et  le  malade  meurt  urémique  ou  hydropique. 
On  comprend  sans  peine  qu’une  inflammation  des  séreuses  cardiaques, 
endocardite  ou  péricardite,  agira  dans  le  même  sens  pour  hâter  la  défaite 
finale  du  cœur. 

Telle  est  la  manière  dont  s’enchaînent  et  s’expliquent  les  phénomènes 
cardiaques  du  mal  de  Bright.  On  peut  les  diviser  en  deux  grandes  phases; 
dansl’une,  le  cœur  lutte  contre  l’obstruction  rénale  seule;  il  en  triomphe 
en  s’hypertrophiant,  comme  dans  une  lésion  valvulaire  quelconque,  c’est 
la  phase  de  dilatation  passagère  et  d'hypertrophie  pure.  Dans  l’autre,  à la 
lésion  rénale  s’ajoutent  les  lésions  du  système  artériel  et  les  propres  lésions 
du  myocarde  envahi  par  la  sclérose;  le  cœur  ne  peut  suffire  à ce  triple 
effort,  et  cède  en  se  dilatant:  c’est  la  phase  de  sclérose  et  de  dilatation 
définitive. 

Peut-on  dire  que  l’hypertrophie  du  cœur  est  proportionnelle  à l’atrophie 
des  reins,  et  peut-on  admettre,  avec  Ewald,  un  rapport  constant  entre  le 
poids  du  cœur  et  celui  des  deux  reins  réunis,  le  cœur  étant  d’autant 
plus  gros  et  plus  pesant  que  les  reins  sont  plus  petits  et  plus  atrophiés  ? 
Le  fait  est  vrai  d’une  manière  générale,  mais  non  absolue.  11  faut  y ajouter 
quelques  correctifs. 

L’intensité  de  l’hypertrophie  cardiaque  est  moins  en  rapport  avec  le  degré 
d’atrophie  rénale  qu’avec  la  manière  dont  s’est  faite  cette  atrophie.  A poids 
égal,  une  atrophie  rénale  qui  se  produit  rapidement,  et  par  poussées  suc- 
cessives et  rapprochées,  entraînera  une  hypertrophie  moindre  du  cœur 
qu’une  atrophie  évoluant  lentement  pendant  des  années.  Il  faut  encore 
tenir  compte  des  conditions  de  santé  générale  du  sujet.  Bien  que  l’hyper- 
trophie du  cœur  gauche  puisse  encore  se  produire  chez  des  malades 
atteints  d’affections  débilitantes,  cancer,  inflammation  chronique  des  voies 
urinaires  inférieures,  comme  le  prouvent  les  observations  d’Artaud,  de 
Weill,  il  est  certain  qu’elle  n’atteindra  pas,  dans  de  pareilles  conditions,  le 
degré  de  développement  qu’on  observe  chez  des  individus  vigoureux  et 
bien  nourris.  Enfin,  l’âge  du  briglitique  est  un  facteur  qu’il  importe  de 
ne  pas  négliger.  A égale  durée  de  la  maladie  rénale,  l’hypertrophie  sera 
moindre  chez  un  vieillard  que  chez  un  adulte  et  surtout  que  chez  un  ado- 
lescent. C’est  chez  les  sujets  âgés  de  15  à 25  ans  que  s’observent  les  hyper- 
trophies ventriculaires  gauches  les  plus  développées.  Le  fait  est  en  relation 
directe  avec  la  loi  de  la  croissance  physiologique  du  cœur.  L’âge  de  15  à 
20  ans  correspond  à une  des  périodes  d’accroissement  normal  de  l’organe 
(Beneke,  G.  Sée).  Si  une  cause  pathologique  quelconque  vient  à ce  moment 
stimuler  l’énergie  cardiaque,  l’hypertrophie  sera  naturellement  plus  mar- 
quée qu’à  un  âge  où  le  cœur  tend  plutôt  à la  déchéance. 

Ceci  dit  sur  le  mode  de  développement  de  l’hypertrophie  cardiaque,  il 
nous  paraît  inutile  de  chercher  à établir,  à l’aide  des  nombreuses  statis- 
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tiques  publiées  par  divers  auteurs,  le  degré  de  fréquence  comparative  de 
la  dilatation  seule,  de  la  dilatation  avec  hypertrophie  ou  de  l'hypertro- 
phie pure,  ou  des  différentes  variétés  d’hypertrophie,  excentrique  ou  con- 
centrique, gauche  ou  droite,  partielle  ou  totale.  11  faudrait  discuter  d’abord 
le  sens  que  chaque  auteur  attache  aux  termes  qu’il  emploie,  discuter 
ensuite  le  procédé  mis  en  usage  pour  mesurer  l’hypertrophie,  discuter 
encore  les  divisions  et  les  catégories  entre  lesquelles  chaque  statistique 
répartit  les  cas  de  néphrite.  Nous  nous  contenterons  de  citer  quelques- 
unes  des  statistiques  les  plus  récentes. 

La  plus  importante  est  celle  de  Bamberger,  qui  porte  sur  807  cas  de 
maladie  de  Brigbt  primitive  ; il  note  l'hypertrophie  du  cœur  344  fois. 
Voici  le  tableau  qu’il  donne: 


FORMES 

du 

mal  de  Bright. 

«à 

= ° 
2 03 

— -3 

O 

Vî 

O 

Il  Y I>  E R T IS  O P II 1 E 
excentrique 
du  ventricule  gauche. 

O 

~ a 
| o 

S 03 

^ eu 
>*  r- 

w 

C3 

s 1 

» CS 

r to 
— 0) 
c ~ J2 

t.z.S 

r ,Ji  “ 

E 1 

zi 

-a 

DILATATION  DU  COEUR. 

DILATATION 

du  ventricule  gauche. 

TOTAL 

Aiguë 

3 

4 

O 

2 

4 

0 

13 

Chronique 

31 

38 

3 

24 

5 

1 

122 

Atrophique 

SS 

65 

G 

39 

7 

2 

207 

Totaux 

142 

107 

11 

1 

65 

16 

3 

344 

La  statistique  de  Galabin  compte  101  cas,  qui  se  répartissent  ainsi: 
66  cas  de  rein  granuleux,  22  cas  de  néphrite  tubulaire  et  13  cas  de  rein 
lardacé.  Sur  les  66  cas  de  rein  granuleux,  l’hypertrophie  du  cœur  exis- 
tait 53  fois,  elle  manquait  13  fois.  Le  poids  moyen  des  cœurs  hypertro- 
phiés était  de  400  grammes.  11  y avait  : 


Hypertrophie  simple  du  ventricule  gauche 17  fois. 

Hypertrophie  et  dilatation  du  ventricule  gauche  5 fois. 

Hypertrophie  totale  du  cœur 6 fois. 

Hypertrophie  et  dilatation  de  tout  le  cœur 6 fois. 


Sur  les  22  cas  de  néphrite  tubulaire,  il  y avait  11  fois  hypertrophie 
du  cœur,  avec  un  poids  moyen  de  390  grammes,  et  11  fois  il  n’y  en 
avait  pas. 

Sur  les  13  cas  de  rein  lardacé,  on  ne  constata  l’hypertrophie  que 
dans  1 cas. 
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Ewald  trouve,  sur  21  cas  de  néphrite  interstitielle  et  parenchyma- 
teuse, 20  lois  l’hypertrophie  du  rein;  9 fois  il  y avait  hypertrophie  du 
seul  ventricule  gauche,  et  11  fois  hypertrophie  des  deux  cœurs;  le  poids 
moyen  était  de  511  grammes.  Sur  10  cas  de  néphrite  parenchymateuse, 

5 fois  le  cœur  était  hypertrophié,  et  5 fois  il  ne  l’était  pas.  Enfin,  sur 
0 cas  de  rein  amyloïde,  aucun  ne  s’accompagnait  d’hypertrophie  car- 
diaque. 

Vais  a fait  le  relevé  des  affections  rénales  autopsiées  à la  Charité  de 
Berlin;  voici  ses  chiffres  : 

Sur  38  cas  de  rein  granuleux,  il  a noté  l’hypertrophie  du  cœur  30  fois; 
23  fois  l’hypertrophie  portait  sur  le  ventricule  gauche,  7 fois  sur  les 
deux  cœurs; 

Sur  20  cas  de  néphrite  parenchymateuse,  l’hypertrophie  existait  14  fois: 
dans  9 cas  elle  portait  sur  le  seul  ventricule  gauche; 

Sur  21  reins  amyloïdes,  il  y avait  4 fois  hypertrophie  du  cœur 
gauche. 

La  proportion  de  l’hypertrophie  cardiaque  dans  la  néphrite  parenchy- 
mateuse est  bien  élevée;  la  question  est  de  savoir  ce  que  l’auteur  com- 
prend sous  ce  nom  de  néphrite  parenchymateuse  (1). 

Dans  la  statistique  de  Spatz  (2),  il  ne  s’agit  que  de  petits  reins  contrac- 
tés; le  nombre  des  autopsies  est  de  54;  il  établit  ainsi  la  proportion  des 
lésions  cardiaques  : 


Hypertrophie  prédominante  du  ventricule  gauche  avec  dilatation. . 48  0/0 

Hypertrophie  prédominante  du  ventricule  droit  avec  dilatation. . 26  — 

Hypertrophie  avec  dilatation  des  deux  cœurs 9. S — 

Hypertrophie  seule  sans  dilatation ...  ...  7 — 

Pas  d’hypertrophie,  ni  de  dilatation 9.5  — 


Ce  qui  ressort  d’une  manière  générale  de  ces  statistiques  et  d’autres 
analogues,  c’est  que  l’hypertrophie,  partielle  ou  totale,  du  cœur  se  ren- 
contre dans  toutes  les  variétés  du  mal  de  Bright,  et  n’appartient  pas 
exclusivement,  comme  on  l’a  cru,  au  petit  rein  contracté,  — fait  impor- 
tant qui  apporte  un  argument  nouveau  à l’idée  de  l’unité  fondamentale 
du  processus  morbide;  — c’est  que  l’hypertrophie  est  surtout  prononcée  et 
fréquente  dans  les  formes  atrophiques  de  la  lésion  rénale;  c’est  qu’enlin 
elle  est  exceptionnelle  dans  le  rein  amyloïde. 

Mais  les  statistiques  générales  ne  permettent  pas  d’apprécier  les  détails 
de  la  question,  et  ce  sont  les  détails  qui  importent  surtout  à la  discus- 
sion. Pour  juger  des  causes  qui  font  varier  en  plus  ou  en  moins  l’hvper- 

(1)  Vais,  Cenlralblatt , 1879,  p.  416. 

(2)  Si’atz,  Deutsch.  Archiv.,  Bd.  XXX,  p.  157 
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trophie,  il  faut,  dans  chaque  fait  particulier,  tenir  compte,  comme  nous 
l'avons  dit,  des  données  suivantes  : 

1°  L’ancienneté  de  la  lésion  rénale; 

2°  Le  mode  d’évolution  de  l’inllammation  atrophique; 

3°  L'Age  du  sujet  ; 

’i°  Les  conditions  de  santé  générale  au  milieu  desquelles  s’est  dévelop- 
pée la  maladie. 

A l’aide  de  ces  données  seulement,  on  pourra  apprécier  sainement 
pourquoi,  dans  tel  cas,  l’hypertrophie  fait  défaut,  dans  tel  autre,  elle  est 
colossale,  dans  tel  autre  cas,  elle  est  de  moyenne  intensité.  On  compren- 
dra ainsi  aisément  que  l’hypertrophie  doit  manquer  dans  le  gros  rein 
blanc  mou,  graisseux  et  amyloïde,  parce  que  son  évolution  est  de  courte 
durée,  parce  que  les  dégénérescences  ont  envahi  le  rein  à une  période 
rapprochée  du  début  delà  néphrite,  parce  que  la  cachexie  générale,  cause 
de  ces  dégénérescences,  ne  permet  pas  au  cœur  de  trouver  dans  l’organisme 
épuisé  les  éléments  nécessaires  à son  hypertrophie.  Mais  on  com- 
prendra aussi  que  l’hypertrophie  cardiaque  puisse  et  doive  coexister  avec 
la  dégénérescence  amyloïde,  dans  les  cas  de  gros  reins  blancs  indurés  ou 
de  petits  reins  blancs,  parce  que  l’artério-amylose  s’est  surajoutée  ici 
tardivement  à la  néphrite,  à une  époque  où  la  lésion  rénale  a eu  le  temps 
de  produire  sur  le  cœur  ses  effets  habituels. 

Si  dans  les  formes  intermédiaires,  reins  mous  bigarrés,  reins  rouges 
indurés,  reins  moyens  granuleux  en  voie  d’atrophie,  on  observe  tantôt 
l’existence,  tantôt  l’absence  d’hypertrophie  du  cœur,  c’est  surtout  la 
durée  de  l’affection  rénale  qui  doit  servir  de  critérium.  S’il  n’est  pas  tou- 
jours facile  de  fixer  cliniquement  l’époque  de  début  de  la  maladie,  à 
l’autopsie,  la  consistance  du  rein,  sa  mollesse  ou  son  induration,  sa  ré- 
traction partielle,  permettent  de  juger  approximativement  de  l’ancienneté 
de  la  lésion.  La  mollesse  de  l’organe  indique  d’ordinaire  une  néphrite  de 
date  relativement  récente,  et  c’est  en  pareil  cas  que  l’hypertrophie 
manque.  Cependant,  chez  les  sujets  jeunes,  même  avec,  une  néphrite 
récente,  on  peut  constater  un  commencement  d’hypertrophie  cardiaque, 
comme  le  prouvent  les  observations  de  Friedlander  et  de  Silbermann  dans 
la  néphrite  scarlatineuse. 

Si,  enfin,  l’hypertrophie  atteint  son  maximum  dans  le  petit  rein  rouge 
contracté,  c’est  que  l’évolution  de  l’atrophie  rénale  est  aussi  lente  que 
possible  ; c’est  que  la  maladie  peut  débuter  dès  l’adolescence,  pour  ne  se 
terminer  que  dans  la  vieillesse  ; c’est  que,  pendant  de  longues  années, elle  est 
compatible  avec  toutes  les  apparences  de  la  bonne  santé  ; c’est  qu’en  un 
mot  toutes  les  conditions  favorables  à l’hypertrophie  cardiaque  se  trou- 
vent ici  réunies  pour  se  fournir  un  appui  mutuel. 

Quant  à la  question  d’hypertrophie  concentrique  ou  excentrique,  d’hy- 
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pertrophie  simple  ou  avec  dilatation,  elle  est  accessoire.  L’hypertrophie 
apparaît  concentrique  ou  excentrique,  c’est-à-dire  avec  diminution  ou 
élargissement  de  la  cavité  ventriculaire,  suivant  que  le  malade  meurt 
avec  un  cœur  contracté  ou  relâché.  Il  n’v  a aucune  raison  d’établir  des 
catégories  spéciales  pour  chacune  de  ces  apparences.  De  môme  la  dilatation 
avec  hypertrophie  n’est  qu’un  état  secondaire  du  cœur  hypertrophié; 
c’est  le  cœur  hypertrophié  forcé,  soit  par  le  mécanisme  de  toute  asystolie, 
soit  par  l’envahissement  de  la  sclérose  interstitielle,  soit  par  l’addition 
de  quelque  inflammation  péricardique  ou  endocardique. 

Enfin,  nous  avons  dit  que  l’hypertrophie  du  ventricule  droit,  qui,  en 
s’ajoutant  à l’hypertrophie  gauche,  produit  l’hypertrophie  totale  du  cœur, 
reconnaît  pour  cause  la  gêne  de  la  circulation  pulmonaire,  que  cette 
gène  survienne  consécutivement  au  fonctionnement  défectueux  du  cœur 
gauche,  comme  dans  les  lésions  valvulaires, [ou  par  suite  de  lésions  chro- 
niques broncho-pulmonaires.  Peu  importe  donc  la  variété  des  lésions  ré- 
nales ; elle  ne  saurait  avoir  d’influence  directe  sur  l’hypertrophie  droite. 
C’est  aux  détails  de  chaque  fait  pris  en  lui-même,  à l’existence  des  phé- 
nomènes cardiaques  ou  pulmonaires  pendant  la  vie,  qu’il  faut  demander 
l’explication  de  cette  hypertrophie  du  cœur  droit. 

Voyons  maintenant,  abstraction  faite  de  toute  idée  théorique,  quelles 
sont  les  modifications  et  les  altérations  du  cœur  dans  la  maladie  de 
Bright. 

La  lésion  typique  est  l’hypertrophie  pure  du  ventricule  gauche.  Quand 
les  malades  succombent  par  le  fait  de  la  lésion  rénale  seule,  sans  mani- 
festation cardiaque,  le  cœur  apparaît  volumineux,  augmenté  dans  ses 
dimensions  et  dans  son  poids,  et  l’hypertrophie  porte  sur  le  cœur  gauche 
à l’exclusion  du  droit.  Les  parois  du  ventricule  sont  doublées  ou  triplées 
d’épaisseur  ; au  lieu  de  12  à 14  millimètres,  elles  mesurent  15,  18,  20,  et 
jusqu’à  30  millimètres  de  largeur;  les  piliers  delà  valvule  mitrale  sont 
de  même  doublés  de  volume,  gros  comme  l’index  ou  le  pouce.  La  cavité 
ventriculaire  est  normale  ou  rétrécie.  Le  tissu  du  cœur  est  épais,  ferme, 
charnu,  d’une  couleur  rouge  normale;  on  ne  voit  ni  dans  les  parois,  ni 
dans  les  piliers,  aucune  apparence  de  sclérose  ou  de  dégénérescence 
fibreuse.  Les  valvules  sont  souples,  transparentes,  sans  induration  ni 
rétraction. 

Il  s’agit  dans  ces  cas  d’une  hypertrophie  proprement  dite  de  l’élément 
musculaire,  et  non  d’une  sclérose  interstitielle  ou  d’une  cirrhose  hyper- 
trophique, pour  employer  l’expression  de  Ri  gai  et  de  Juhel-Renoy. 
Cohnheim  a déjà  insisté  sur  ce  fait,  qui  nous  parait  indiscutable.  Dans 
trois  cas  d’hypertrophie  ventriculaire  gauche  considérable,  consécutive 
à l’atrophie  rénale,  nous  avons  noté  l’absence  de  toute  inflammation  inters- 
titielle. Dans  un  cas,  il  s’agissait  d’un  jeune  homme  de  18  ans,  mort 
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avec  une  atrophie  très  prononcée  des  reins,  après  avoir  présenté  une 
polyurie  qui  s’élevait  parfois  jusqu’à  G litres  en  24  heures  et  une  albumi- 
nurie variant  entre  1 et2grammes  par  litre.  Le  cœur  pesait  5G0  grammes. 
Ni  dans  les  piliers,  ni  dans  la  paroi  ventriculaire,  le  microscope  ne  mon- 
trait le  moindre  épaississement  conjonctif  entre  les  faisceaux  musculaires 
ou  autour  des  artérioles;  celles-ci  présentaient  cependant  un  certain 
degré  d’endartérite.  Même  absence  de  sclérose  dans  un  autre  cas,  chez 
un  jeune  homme  de  20  ans;  le  cœur  pesait  400  grammes;  les  artérioles 
étaient  absolument  normales.  Enfin,  dans  le  troisième  cas,  le  cœur 
pesait  480  grammes  ; les  deux  cœurs  étaient  hypertrophiés;  la  paroi  du 
ventricule  gauche  mesurait  3 centimètres  d’épaisseur,  celle  du  ventricule 
droit,  1 centimètre.  Le  myocarde,  rouge,  ferme,  ne  montrait  aucune  trace 
de  sclérose,  ni  à l’œil  nu,  ni  au  microscope.  Dans  les  artérioles,  on  cons- 
tatait un  commencement  de  dégénérescence  amyloïde,  limitée,  sous  forme 
de  petits  points  colorés  en  rouge  par  le  violet  de  Paris,  dans  la  tunique 
moyenne.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  36  ans,  syphilitique,  mort  avec 
des  petits  reins  atrophiés,  blancs  et  amyloïdes. 

C’est  là  le  type  de  l’hypertrophie  brightique  proprement  dite.  Au  lieu 
d’être  limitée  au  cœur  gauche,  l’augmentation  de  volume  peut  porter 
aussi  sur  le  cœur  droit,  comme  dans  le  dernier  cas  que  nous  venons  de 
citer.  Les  statistiques  de  Bamberger  et  de  Spatz  indiquent  une  fréquence 
de  cette  hypertrophie  droite  que  nos  observations  personnelles  ne  nous 
ont  pas  permis  de  constater;  nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  mécanisme 
qui  nous  semble  devoir  l’expliquer. 

Dans  d’autres  cas,  il  existe  à la  fois  une  hypertrophie  et  une  dilatation 
des  cavités  cardiaques.  Cet  état  du  cœur  s’observe  surtout  chez  les  sujets 
qui  succombent  avec  l’œdème,  la  congestion  pulmonaire,  la  dyspnée  et 
tous  les  symptômes  de  l’asystolie.  Il  est  en  rapport  avec  le  surmenage 
du  cœur,  forcé  à la  longue  et  devenu  incapable  de  lutter  contre  les 
lésions' rénales.  Le  poids  du  cœur  peut  atteindre  6 à 700  grammes;  mais 
le  poids  moyen  est  de  500  grammes.  C’est  en  pareil  cas  que  les  lésions 
de  la  cirrhose  interstitielle  coexistent  avec  l’hypertrophie  musculaire. 
Les  piliers  sont  durs,  résistants,  enveloppés  par  un  endocarde  jaunâtre  ; 
leur  coupe  montre  à l’œil  nu  des  plaques  et  des  tractus  scléreux  ; les 
mêmes  altérations  se  voient  par  places  dans  la  paroi  du  ventricule.  Au 
microscope , on  trouve  les  caractères  bien  décrits  par  Debove  et 
Letulle,  la  prolifération  du  tissu  conjonctif,  l’élargissement  des  travées 
interfasciculaires,  étouffant  les  fibres  musculaires,  dont  les  unes  sont  de 
volume  normal,  d’autres  très  atrophiées,  d’autres  enfin  réduites  à un 
point  coloré  en  rouge  par  le  carmin. 

Enfin,  dans  un  dernier  groupe  de  faits,  à ces  modifications  du  myo- 
carde se  joignent  des  lésions  aiguës  ou  chroniques  des  séreuses  péri-  et 
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endocardiaques.  La  péricardite  est  assez  fréquente,  surtout  dans  le  petit 
rein  contracté,  soit  sous  forme  d adhérences  fibreuses  avec  symphyse,  soit 
sous  forme  d’inllammation  fibrineuse  ou  purulente.  Frerichs,  sur  292  cas 
de  maladie  de  Bright,  l’a  notée  13  fois;  Roberts,  sur  400  autopsies  empruntées 
à divers  auteurs,  l’a  trouvée  30  fois.  Bamberger,  dans  sa  grande  statis- 
tique de  l’hôpital  de  Vienne,  indique  la  proportion  de  14  0/0.  L’endo- 
cardite aiguë  paraît  exceptionnelle,  du  moins  le  nombre  de  cas  cités 
par  les  auteurs  est-il  très  restreint  (Jaccoud,  Rosenstein).  Mais  l’endocar- 
dite chronique,  amenant  la  rétraction  des  valvules  et  la  formation  de 
lésions  d’orifice,  insuffisance  ou  rétrécissement  aortique  ou  mitral,  est 
loin  d’être  rare.  Le  chiffre  donné  par  Bright , 18  0/0,  nous  semble 
représenter  assez  exactement  la  proportion  des  lésions  valvulaires  as- 
sociées à la  néphrite  brigli tique.  La  statistique  de  Roberts  n’indique  tou- 
tefois que  54  cas  pour  406  observations. 

Ces  lésions  sont-elles  en  rapport  direct  avec  la  maladie  rénale?  Vous 
ne  le  croyons  pas.  La  péricardite,  fibrineuse  ou  purulente,  est  due  soit 
à des  maladies  générales  intercurrentes,  rhumatisme,  pyohémie,  scarla- 
tine, etc.,  soit  à la  propagation  de  quelque  inflammation  partie  des 
bronches,  des  poumons  ou  de  la  plèvre.  Défalcation  faite  de  ces  cas,  il 
ne  reste  pas  grand’ chose  pour  justifier  l’existence  d’une  péricardite 
proprement  brightique,  due  à l’altération  même  du  sang  (1).  Quant  à 
l’endocardite  chronique  et  aux  lésions  valvulaires,  tantôt  elles  sont 
absolument  indépendantes  de  la  lésion  rénale,  et  occasionnées  par  les 
diverses  maladies  aiguës  ou  chroniques  qui  peuvent  produire  l’inflamma- 
tion des  valvules  cardiaques,  tantôt  elles  se  rattachent  à l’artério-sclérose 
générale,  et,  à ce  titre  seulement,  elles  peuvent  être  alors,  pour  une  part, 
regardées  comme  une  conséquence  de  la  maladie  des  reins.  Il  est  en- 
tendu que  les  faits  de  ce  genre  n’ont  aucune  connexité  avec  les  affec- 
tions valvulaires  associées  au  rein  cyanotique  de  la  stase  veineuse,  dit 
rein  cardiaque. 

(1)  On  a attribué  parfois  à l’urémie  les  péricardites  ultimes  qu’on  observe  chez  les 
brightiques.  Keraval  a soutenu  cette  hypothèse  d’une  péricardite  urémique.  Il  est 
d'autant  plus  extraordinaire  de  voir  cet  auteur  adopter  une  pareille  opinion,  que 
ses  propres  expériences  lui  sont  absolument  contraires.  Ni  par  l’injection  d'urée 
dai*  le  péricarde  d'un  animal  sain  ou  d’un  animal  rendu  urémique  par  ligature  do 
ses  deux  uretères,  ni  par  l’injection  de  doses  massives  de  carbonate  d’ammoniaque, 
il  n’a  pu  déterminer  de  péricardite  (Keraval,  Th.  Paris , 1879). 
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III.  — Lésions  accessoires  ou  accidentelles. 

Les  brightiques  encore  jeunes  qui  succombent  aux  seuls  progrès  de 
la  destruction  du  rein  ne  présentent  d’autres  altérations  que  les  lésions 
rénales  que  nous  avons  décrites,  associées  à un  degré  plus  ou  moins 
marqué  d’hypertrophie  cardiaque;  il  faut  y joindre,  surtout  lorsque  le 
cœur  est  dilaté  et  le  cadavre  infiltré,  la  stase  veineuse  et  l’augmentation 
de  volume  du  foie  et  de  la  rate,  et  la  congestion  œdémateuse  des  poumons. 
Le  mal  de  Bright  ne  détermine  par  lui-même  aucune  autre  modification 
organique  appréciable  à l’œil  nu. 

Mais  le  mal  de  Bright  est  une  affection  de  longue  durée.  Il  ne  met  pas 
à l’abri  des  autres  maladies  chroniques  auxquelles  chacun  est  exposé,  et 
des  maladies  aiguës  dont  les  germes  sont  partout.  Il  est  môme  juste  de 
penser  qu’en  affaiblissant  la  résistance  vitale  de  l’organisme  il  le  rend 
plus  vulnérable  à l’action  des  causes  morbides.  Aussi  est-il  rare  de  ne 
pas  trouver,  à l’autopsie  des  sujets  morts  avec  des  lésions  rénales  brigh- 
tiques, des  altérations  plus  ou  moins  profondes  de  quelque  organe.  On 
peut  dire  que  toutes  les  maladies  du  cadre  nosologique  peuvent  se 
trouver  associées  à la  maladie  de  Bright. 

Il  y a dans  l’appréciation  des  faits  de  cet  ordre  deux  écueils  à éviter  : 
l'un,  c'est  de  vouloir  faire  de  ces  lésions  coexistantes  la  cause  de  l’af- 
fection rénale;  l'autre,  c’est  de  ne  vouloir  y voir  que  des  conséquences 
ou  des  effets  de  la  maladie  des  reins.  Lorsque  Bamberger  divise  les  cas 
de  sa  statistique  en  mal  de  Bright  secondaire  ou  primitif,  suivant  qu’il 
existe  ou  non  des  lésions  concomitantes  des  autres  organes,  il  crée  une 
division  arbitraire  sans  fondement  sérieux.  Parce  qu’on  constate  chez 
un  brightique  l’existence  d’une  affection  valvulaire  du  cœur  ou  d’une 
cirrhose  hépatique,  par  exemple,  cette  coïncidence  ne  prouve  nullement 
que  la  maladie  rénale  soit  secondaire  à la  maladie  du  cœur  ou  à celle  du 
foie.  11  faudrait  une  analyse  approfondie  de  l’observation  clinique  pour 
autoriser  cette  conclusion.  Et  même,  quand  il  s’agit  de  cirrhose  du  foie, 
étant  connue  la  durée  si  différente  des  deux  affections  hépatique  et 
rénale,  n’est-il  pas  plus  probable,  sans  autre  examen,  que  celle-ci  est 
antérieure  à celle-là?  D’autre  part,  de  ce  que  la  pneumonie  se  déve- 
loppe chez  un  brightique,  de  ce  que  l'inflammation  des  poumons  est 
fréquemment  notée  dans  le  protocole  des  autopsies,  si  fréquente  qu’on 
suppose  cette  complication,  de  quel  droit  conclure  à une  relation  direcle 
de  cause  à effet  avec  la  lésion  rénale?  La  seule  déduction  permise  est 
que  peut-être  la  maladie  des  reins  y prédispose  et  qu’à  coup  sûr  elle 
l’aggrave. 

Aujourd’hui  que  nous  connaissons  l’origine  parasitaire  de  la  plupart 
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des  inflammations  aiguës,  que  nous  savons  la  pathogénie  d’un  grand 
nombre  d’affections  chroniques,  il  ne  nous  est  plus  permis  de  raisonner 
comme  faisaient  les  anciens  et  de  rapporter  systématiquement  à une 
même  lésion,  arbitrairement  prise  comme  lésion  dominante  et  primor- 
diale, toutes  les  altérations  constatées  sur  un  cadavre.  Et  c’est  pourquoi 
les  statistiques  nécroscopiques  ne  fourniront  en  pareil  cas  que  des  ré- 
sultats toujours  discutables,  parce  qu’elles  ne  peuvent  nous  renseigner 
ni  sur  l’ordre  de  succession  des  lésions,  ni  sur  leur  étiologie  vraie. 

11  faut  établir  deux  grandes  catégories  parmi  les  lésions  accessoires 
relevées  à l’autopsie  des  brightiques.  L’une  comprend  les  complications 
accidentelles,  aiguës  ou  chroniques,  qui  ne  sont  en  rien  subordonnées 
à la  lésion  rénale;  l’autre  renferme  des  lésions  qui  s’y  rattachent  indi- 
rectement, par  l’intermédiaire  de  l’artério-sclérose,  de  l’artério-amylose 
et  des  troubles  cardio-vasculaires. 

1°  Lésions  accidentelles.  — Celles  qui  sont  le  plus  souvent  signalées 
dans  les  relations  nécroscopiques  sont  la  pneumonie  et  les  inflammations 
des  séreuses,  péricardite,  pleurésie,  péritonite.  On  admet  classiquement  que 
la  pneumonie  et  la  péricardite  appartiennent  plutôt  au  petit  rein  contracté; 
la  péritonite  et  la  pleurésie,  au  gros  rein  de  la  néphrite  parenchymateuse. 

La  pneumonie  est  une  maladie  parasitaire,  spécifique,  absolument  indé- 
pendante du  mal  de  Bright;  elle  se  produit  chez  les  brightiques  comme 
un  érysipèle  de  la  face  ou  une  angine  diphtéritique.  Elle  est  aggravée 
par  l’existence  de  la  lésion  rénale,  comme  elle  le  serait  par  une  affection 
cardiaque  ou  hépatique.  Est-elle  plus  fréquente  dans  la  néphrite  atro- 
phique que  dans  les  autres  formes  chroniques  de  néphrites?  Ce  n’est  pas 
ce  qui  ressort  de  la  statistique  de  Bamberger;  car,  si  pour  son  premier 
stade,  qui  correspond  au  mal  de  Bright  aigu,  la  proportion  n’est  que  de 
20/0,  pour  le  deuxième  stade,  forme  chronique,  elle  est  de  22  0/0,  et 
pour  le  troisième  stade,  forme  atrophique,  de  19  0/0.  Quant  à la  fré- 
quence de  la  pneumonie  d’une  manière  générale  dans  le  mal  de  Bright, 
d’après  la  statistique  de  Roberts,  qui  porte  sur  406  cas,  elle  est  de  13  0/0 
(52  cas  dans  les  406  autopsies). 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  que  nous  avons  dit  de  la  péricardite- 
Quant  à la  pleurésie  et  à la  péritonite,  elles  se  rattachent  de  même  à des 
lésions  de  voisinage  ou  à des  causes  générales,  dont  la  plus  ordinaire  est 
la  tuberculose.  Les  statistiques  ne  mentionnent  pas  la  nature  de  la 
pleurésie  ou  de  la  péritonite,  et  on  ne  peut  s’en  servir  pour  affirmer  ce 
dernier  fait.  Mais,  si  la  pleurésie  et  la  péritonite  ont  été  regardées  comme 
surtout  fréquentes  dans  le  gros  rein  blanc,  c’est  que  le  gros  rein  blanc 
est  très  habituellement  associé  à la  tuberculose.  L’hypothèse  d’une  pleu- 
résie et  d’une  péritonite  proprement  brightiques  nous  parait  aussi  ha- 
sardée et  encore  moins  démontrée  que  celle  de  la  péricardite  urémique. 
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Ou  a dit  que  les  inllammations  suppuraient  plus  facilement  chez  les 
briglitiqucs.  l’as  plus  facilement  que  dans  n’importe  quelle  autre  allec- 
tion  cachectisante,  et,  s’il  s’agit  d’inflammations  ou  d’abcès  sous-cutanés 
chez  les  brightiques  œdématiés,  pour  les  mêmes  raisons  qui  favorisent 
la  suppuration  en  cas  de  distension  hydropique  de  la  couche  dermique. 
En  tout  cas,  cette  inflammation  purulente  ne  tient  en  rien  à l’état  du 
sang;  elle  est  le  fait  d’agents  parasitaires,  des  divers  micrococcus  de  la 
suppuration  proliférant  dans  des  tissus  sans  vitalité  suffisante. 

Les  affections  chroniques  les  plus  fréquentes  sont  : la  tuberculose! 
pulmonaire  ou  osseuse,  la  bronchite  chronique,  l’emphysème,  la  cirrhose 
du  foie.  La  statistique  de  Roberts  donne,  pour  406  cas  : tuberculose 
pulmonaire,  37  cas;  emphysème,  33;  cirrhose  du  foie,  41.  Celle  de  Ram- 
berger,  sur  1,623  cas,  note  : tuberculose  pulmonaire  et  scrofule,  381; 
suppurations  chroniques,  129;  emphysème  pulmonaire,  84;  cirrhose  hé- 
patique, 117.  Aucune  de  ces  lésions  ne  peut  être  regardée  comme  un 
effet  de  l’altération  rénale;  certaines  doivent-elles  être  considérées 
comme  la  cause?  C’est  ce  que  nous  aurons  à discuter  tout  à l’heure. 

En  attendant,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  qu’un  grand  nombre  de 
néphrites  brightiques  sont  dues  à la  goutte,  au  saturnisme,  à la  syphilis; 
que  ces  affections  générales  peuvent  par  elles-mêmes  déterminer  non 
seulement  des  néphrites,  mais  des  altérations  multiples  des  divers  organes 
de  l’économie,  foie,  rate,  cœur,  poumon,  cerveau  ; que  dès  lors  de 
pareilles  altérations  peuvent  coexister  avec  la  néphrite  sans  aucune  rela- 
tion ni  de  cause  à effet,  ni  d’effet  à cause  avec  celle-ci,  dont  elles  sont 
indépendantes  individuellement,  quoique  subordonnées,  comme  elle,  à la 
même- cause  générale. 

2°  Lésions  cl’origine  eardio-vasculaire.  — Aux  troubles  cardiaques 
se  rattachent  les  hydropisies,  la  congestion  et  l’œdème  du  poumon,  l’in- 
farctus et  l’apoplexie  pulmonaire  ; à l’artério-sclérose,  la  rétinite,  l’hémor- 
ragie et  le  ramollissement  cérébral. 

Le  ramollissement  cérébral,  en  rapport  avec  l’athérome  des  artères  en- 
céphaliques, est  beaucoup  moins  fréquent  que  l’hémorragie;  d’après  Bam- 
berger,  la  proportion  n’est  que  de  4,5  0/0,  tandis  que  celle  de  l’hémorragie 
cérébrale  est  de  13,5.  Cette  fréquence  de  l’apoplexie  hémorragique  avait 
été  constatée  dès  les  premiers  travaux  sur  le  mal  de  Bright  par  Briglit  lui- 
même,  par  Rosenstein,  par  Frerichs.  Dickinson,  sur  75  cas  d’hémorragie 
cérébrale,  a trouvé  31  fois  le  rein  atteint  d’atrophie,  et  Bence  Jones,  sur 
36  individus  morts  dans  les  mêmes  conditions,  a vu  24  fois  les  reins  pe- 
tits, atrophiés  et  granuleux,  sans  que  l’existence  de  la  lésion  rénale  eût 
été  soupçonnée  pendant  la  vie.  D’après  ce  que  nous  avons  observé  per- 
sonnellement, la  moitié  au  moins  des  sujets  qui  succombent  à l’hémor- 
ragie cérébrale  présentent  les  lésions  du  petit  rein  granuleux.  La  cause' 
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intime  de  l’hémorragie,  d’ailleurs,  ne  diffère  en  rien  de  celle  qu’a  décrite 
Charcot;  elle  réside  dans  la  formation  d’anévrysmes  miliaires,  dus  à la 
périartérite  des  artérioles  cérébrales;  la  rupture  de  ces  anévrysmes  est 
lacilitée  par  la  haute  tension  artérielle  entretenue  par  l’hypertrophie  du 
ventricule  gauche. 

Dans  la  rétine,  on  observe  des  lésions  analogues  à celles  du  cerveau  ; 
d’une  part,  des  hémorragies  punctiformes,  dues  à la  rupture  des  petits  vais- 
seaux sclérosés,  et  probablement  précédées  de  la  formation  d’anévrysmes 
miliaires;  de  l’autre,  des  plaques  de  dégénérescence  jaunâtre,  comparables 
a de  petits  foyers  de  ramollissement,  et  constituées  par  la  transformation 
graisseuse  des  éléments  nerveux;  cette  nécrobiose,  ici  comme  dans  le 
cerveau,  étant  en  rapport  avec  le  rétrécissement  de  la  lumière  du  vais- 
seau et  la  végétation  de  l’endartère  (1). 

Enfin,  il  nous  faut  signaler  à part  les  altérations  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale.  Elles  ont  été  bien  étudiées  par  Treitz,  qui,  sur  220  cas 
de  mal  de  Bright,  a trouvé  les  modifications'  suivantes  : 


Blennorrhce  el  catarrhe  intestinal 60 

Dysenterie  croupale  et  ulcéreuse 19 

Ramollissement  de  la  muqueuse 12 

Hémorragie  de  cause  inconnue 4 

Hydrorrhée  (intestins  remplis  d’une  matière  fluide  d’un  jaune  gri- 
sâtre   80 


Sur  les  406  cas  réunis  par  Boberts,  il  y avait  36  fois  du  catarrhe  gas- 
trique, 85  fois  du  catarrhe  et  des  altérations  folliculaires  de  l’intestin, 
13  fois  de  la  tuberculose  intestinale.  Enfin  Bamberger  donne  la  propor- 
tion de  16  0/0  pour  les  cas  de  dysenterie  brightique. 

A quelles  causes  attribuer  ces  lésions  gastro-intestinales?  Relèvent-elles 
toutes  de  la  même  pathogénie?  On  connaît  l’explication  ingénieuse  de 
Treitz;  d’après  lui,  l’urée,  qui  ne  peut  s’éliminer  par  les  reins,  passe  par 
l’intestin,  et  s’y  transforme  en  carbonate  d’ammoniaque,  lequel  agit  comme 
irritant  sur  la  muqueuse  digestive.  Nous  croyons  que  cette  explication 
est  vraie  pour  un  grand  nombre  de  cas,  nous  aurons  à y revenir  à propos 
de  l’urémie,  mais  il  est  bien  évident  qu’elle  n’est  pas  applicable  à tous. 
La  gastro-entérite  peut  être  concomitante  ou  même  parfois  peut  être 
antérieure.  Dans  la  phtisie  pulmonaire,  par  exemple,  les  troubles  gastro- 
intestinaux sont  habituels,  indépendamment  de  toute  lésion  rénale;  com- 
ment établir  leur  pathogénie  vraie  quand  les  deux  ordres  de  lésions, 
pulmonaires  et  rénales,  coexistent?  D’autre  part,  la  dégénérescence  amy- 

(1)  Voir  sur  ce  sujet  : Lecorché,  D l’altération  de  la  vision  dans  la  néphrite  albu- 
mineuse [Th.  Paris,  1838). 
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loïde  des  artères  et  de  la  muqueuse  intestinale  est,  pour  ainsi  dire,  la 
règle  dans  le  gros  rein  blanc;  elle  peut  déterminer  non  seulement  le 
catarrhe  folliculaire,  mais  des  ulcérations  multiples,  comme  nous  l’avons 
observé  dans  un  cas  (1).  Enfin,  dans  le  rein  contracté,  l’épaississement 
fibroïde  de  la  couche  sous-muqueuse  de  l’estomac  n’est  pas  rare,  associée 
à l’artério-sclérose  des  artérioles  gastriques,  comme  Gull  et  Sutlon,  lllava 
et  Thomayer  l’ont  constaté  (2).  11  existe  donc  des  causes  multiples  d’al- 
térations gastro-intestinales,  et,  bien  moins  encore  que  pour  les  autres 
altérations  organiques,  il  est  permis  de  leur  attribuer  une  pathogénie 
commune. 

(1)  Lecorché  el  Talamon,  Éludes  médicales,  1881,  209-210. 

(2)  Hlava  et  Thomayer,  Zeitsch.  f.  Heilkund , Bd  II. 
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Dans  la  première  partie  de  ce  travail,  nous  avons  montré  l’albuminurie 
sous  la  dépendance  constante  d’une  lésion  de  l’appareil  glomérulaire,  et 
la  glomérulite  comme  la  lésion  primordiale,  comme  le  premier  chaînon 
de  cette  série  d’altérations  qui  aboutissent  à la  destruction  plus  ou  moins 
complète  du  filtre  rénal,  et  dont  la  résultante  clinique  est  l’ensemble  de 
symptômes  réunis  sous  le  nom  de  mal  de  Bright.  Tout  albuminurique  peut 
devenir  brightique,  avons-nous  dit,  mais  il  ne  le  devient  pas  nécessaire- 
ment. La  glomérulite  albumineuse  peut  guérir  soit  par  rétablissement 
complet  de  la  structure  normale,  ce  qui  est  difficile  à démontrer,  soit 
plutôt  par  cicatrisation  des  lésions  produites  et  arrêt  du  processus  mor- 
bide. Toute  cause  d’albuminurie  est  donc  une  cause  possible,  mais  non 
nécessaire,  du  mal  de  Bright.  Si  l’étiologie  du  mal  de  Bright  se  confond 
jusqu’à  un  certain  point  avec  l’étiologie  de  l’albuminurie,  elle  s’en  dis- 
tingue en  ce  sens  qu’outre  les  conditions  causales  de  la  glomérulite  pri- 
mitive, elle  comprend  l’étude  des  conditions  multiples  qui  transforment 
l’albuminurie  simple  en  albuminurie  brightique,  la  néphrite  glomérulaire 
du  début  en  néphrite  atrophique  ou  dégénérative. 

L’énumération  des  causes  de  l’albuminurie  a été  longuement  faite  dans 
le  chapitre  consacré  aux  conditions  morbides  qui  déterminent  le  passage 
de  l’albumine  dans  l’urine.  Il  nous  reste  à étudier  les  causes  qui  amènent, 
consécutivement  à la  glomérulite,  la  destruction  profonde  du  filtre  rénal, 
et  en  deuxième  lieu  les  divers  états  pathologiques  qui  favorisent  plus 
spécialement  l’action  de  ces  causes  de  destruction. 

L’anatomie  pathologique  et  la  pathologie  expérimentale  nous  ont  déjà 
fourni  les  éléments  de  la  première  partie  de  cette  étude.  Nous  avons  vu 
que  les  lésions  brightiques  pouvaient  se  développer  rapidement,  condui- 
sant en  quelque  sorte  d’une  seule  traite  le  malade  de  l’albuminurie  simple 
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à l'albuminurie  brightique,  par  la  profondeur  et  la  généralisation  précoces 
des  altérations  rénales;  que  ces  lésions  pouvaient  se  produire  par  poussées 
successives,  d’étendue  et  d’intensité  variables;  qu’elles  pouvaient  se 
développer  si  lentement,  que  de  longues  années  étaient  nécessaires  pour 
entraîner  une  destruction  de  l’organe  capable  de  troubler  la  santé 
générale;  qu’enfin,  à tout  instant,  sous  l’influence  de  modifications  géné- 
rales de  l’économie,  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  dégénérescence 
amyloïde  pouvaient  venir  réaliser  brusquement  les  conditions  morbides 
du  filtre  incompatibles  avec  la  vie. 

Pour  expliquer  non  seulement  la  production  des  lésions  brightiques, 
mais  encore  les  divers  aspects  macroscopiques  qu’elles  revêtent  à l’au- 
topsie, il  faut  donc  tenir  compte  : 

1°  De  l’étendue  et  de  l'intensité  d’application  de  la  cause  morbide; 

2°  De  la  répétition  et  du  rappel,  à intervalles  plus  ou  moins  espacés,  de 
cette  cause  ou  d’autres  causes  analogues  ; 

3°  Delà  continuité  d'action  de  l’agent  nuisible; 

4°  De  l’adjonction  d’autres  influences  pathologiques  à la  cause  pre- 
mière. 

Mais  ce  qui  domine  l’étiologie  du  mal  de  Bright  et  ce  qui  rend  si  diffi- 
cile dans  chaque  cas  l’appréciation  exacte  de  la  cause  réelle  de  la 
maladie,  c’est  la  combinaison,  toujours  possible  et  souvent  réalisée  sur 
le  même  rein,  de  causes  multiples  agissant  suivant  des  modes  différents. 
Sans  doute,  on  pourrait  prendre  pour  hase  d’une  classification  des  causes 
les  données  principales  que  nous  venons  d’indiquer,  et  répartir  ces  causes 
suivant  leur  mode  d’action  ; théoriquement,  c’est  la  seule  classification 
étiologique  rationnelle.  Mais  la  réalité  ordinaire  ne  se  prête  pas  à cette 
simplification.  Qu’on  prenne  par  exemple  le  mal  de  Bright  goutteux;  il  est 
certain  que  la  goutte,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  amène,  par  une  action 
lente  et  insensible,  l’atrophie  progressive  du  rein,  c’est  le  vrai  rein  gout- 
teux contracté,  gouttj  Kidney , de  Todd.  Mais,  sous  l’influence  d’une 
pneumonie  ou  d’un  refroidissement,  une  inflammation  aiguë  et  diffuse 
peut  atteindre  ce  rein  avant  qu’il  soit  atrophié  ; si  le  malade  succombe,  on 
trouvera  un  gros  rein  mou  bigarré  ou  un  gros  rein  rouge  induré.  Le 
même  goutteux,  s’il  ne  succombe  pas  à cette  poussée  aiguë,  peut  encore 
devenir  tuberculeux  ou  syphilitique;  que  la  dégénérescence  graisseuse  et 
l’artério-amylose  envahissent  ses  reins,  et  c’est  le  gros  ou  le  petit  rein 
blanc  amyloïde  qu’on  rencontrera  à l’autopsie.  Il  en  est  de  même  chez  les 
saturnins,  chez  les  diabétiques,  etc.  D’autre  part,  pour  prendre  un  autre 
exemple,  la  syphilis,  dans  ses  premières  périodes,  peut  agir  sur  le  rein 
d’une  façon  diffuse,  à la  manière  des  maladies  infectieuses  aiguës;  elle 
peut  aussi  peut-être  agir  d’une  façon  continue  et  insidieuse;  elle  peut 
enfin  sûrement,  à sa  période  terminale,  en  amenant  la  cachexie  du  ma- 
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lade,  déterminer  les  conditions  favorables  à la  production  des  dégénéres- 
cences graisseuse  et  amyloïde. 

11  n’v  a donc  pas  seulement  complexité  dans  la  nature  des  causes  qui 
concordent  à modifier  la  structure  du  môme  rein;  il  y a encore  complexité 
dans  le  mode  d’action  de  la  même  cause  morbide.  Si  le  mal  de  Bright  est 
un  dans  sou  processus  histologique  fondamental,  il  reste  toujours  mul- 
tiple, aussi  bien  dans  soh  étiologie  que  dans  ses  apparences  nécrosco- 
piques et  ses  manifestations  symptomatiques.  11  nous  paraît  donc  préfé- 
rable de  suivre,  pour  l’exposé  des  états  morbides  associés  étiologiquement 
au  mal  de  Bright,  l’ordre  que  nous  avons  adopté  pour  l’étude  des  condi- 
tions morbides  de  l’albuminurie.  Les  faits  principaux  qui  ressortissent  à 
cette  étude  ayant  déjà  été  traités,  cela  nous  permettra  d’être  plus  brefs, 
en  renvoyant,  comme  complément,  au  chapitre  Albuminurie  patholo- 
gique; nous  aurons  surtout  à établir  le  degré  de  fréquence  des  lésions 
brightiques  dans  chacune  de  ces  classes  d’albuminuries. 


I 

Nous  rappellerons  que  nous  avons  groupé  les  innombrables  causes  de 
l’albuminurie  dans  les  catégories  suivantes: 

Maladies  parasitaires  aiguës; 

Maladies  parasitaires  chroniques; 

Intoxications  ; 

Irritations  cutanées  ; 

Affections  gastro-intestinales  ; 

Affections  hépatiques  ; 

Maladies  nerveuses  ; 

Maladies  du  cœur; 

Grossesse; 

Affections  des  voies  urinaires  inférieures. 

Dans  quelle  mesure  ces  divers  états  morbides  favorisent-ils  le  dévelop- 
pement du  mal  de  Bright,  c’est  ce  qu'il  nous  faut  maintenant  rechercher, 
en  reprenant  chacune  de  ces  catégories  morbides. 

1°  Maladies  parasitaires  aiguës.  — Toutes  les  maladies  parasitaires 
aiguës  peuvent  déterminer  une  néphrite  diffuse  aiguë  aboutissant  en 
quelques  semaines  au  syndrome  brightique,  mais  cela  dans  des  propor- 
tions très  variables  et  qu’il  est  impossible  actuellement  de  préciser  pour 
chacune  d’elles.  Le  rôle  prépondérant  de  la  scarlatine  est  seul  établi 
d’une  manière  indiscutable.  Le  faible  chiffre  donné  par  Bamberger,  18  cas 
sur  2,430,  ne  saurait  infirmer  le  fait;  il  prouve  seulement  combien  il  faut 
être  réservé  dans  l’application  des  statistiques  nécroscopiques  à l’étude 
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de  l’étiologie.  Bamberger  corrige  lui-même  la  valeur  de  ce  chiffre,  en 
citant  la  statistique  de  l’hôpital  des  enfants  de  Vienne,  dressée  par  \Y  ider- 
holer;  sur  46  cas  de  mal  de  Briglit  chez  l’enfant,  31  étaient  dus  à la  lièvre 
scarlatine  (1).  11  ne  s’agit  encore  ici  que  de  cas  terminés  par  la  mort,  et 
l’on  sait  que  la  guérison  de  la  néphrite  scarlatineuse  n’est  pas  rare. 

Dans  les  autres  maladies  de  cet  ordre,  le  mal  de  Briglit  aigu  est  cer- 
tainement moins  habituellement  observé;  mais  on  ne  peut  nier  qu’il  ne 
se  produise  dans  la  convalescence  des  diverses  lièvres  éruptives,  de 
l’érysipèle,  de  la  pneumonie,  de  la  fièvre  typhoïde,  du  purpura  hémor- 
ragique, etc.*  comme  dans  la  convalescence  de  la  scarlatine.  Nous  répé- 
terons ici  que  la  dénomination  de  mal  de  Briglit  aigu  ne  doit  être  ap- 
pliquée qu’aux  seuls  cas  où,  avec  l’albuminurie,  coexistent  l’œdème  et 
divers  troubles  plus  ou  moins  marqués  indiquant  l’insuffisance  de  la  sé- 
crétion urinaire.  Nous  ne  saurions  admettre  avec  Wagner  qu’il  suffise 
que  l’urine  soit  hématurique  ou  albuminurique  pendant  quelque  temps 
après  la  guérison  de  la  maladie  première.  La  plupart  des  faits  que  l’au- 
teur allemand  range  sous  le  nom  de  mal  de  Briglit  aigu  sont  de  simples 
néphrites  aiguës.  Wagner  en  arrive  ainsi  à confondre,  sous  ce  titre,  toutes 
les  albuminuries  que  nous  avons  étudiées  dans  notre  première  partie, 
et  même  les  lésions  rénales,  sans  albuminurie,  consécutives  à l’empoi- 
sonnement par  les  acides,  par  les  vapeurs  soufrées  ou  nitrées,  etc.  (2). 
Encore  une  fois,  le  mal  de  Briglit  représente  pour  nous  quelque  chose  de 
plus  que  le  mot  albuminurie  ou  le  mot  néphrite.  Nous  croyons  que  toute 
albuminurie  et  toute  néphrite  peut  être  l’origine  d’un  mal  de  Briglit;  mais 
la  question  est  précisément  de  savoir  dans  quelle  mesure  et  dans  quelles 
proportions  elles  aboutissent  à ce  résultat. 

A la  suite  de  la  rougeole,  on  a signalé  l’anurie,  l’albuminurie,  avec 
hydropisie  et  phénomènes  urémiques  (Bayer,  Sanné,  Monod,  Wagner); 
mais  la  néphrite  brightique  rubéolique  doit  être  positivement  tenue  pour 
exceptionnelle,  sauf  peut-être  dans  certaines  épidémies. 

Même  rareté  pour  la  variole;  mais  la  statistique  de  Widerliofer  indique 
néanmoins  3 cas  de  mal  de  Briglit  sur  46,  comme  dus  à la  variole.  Bar- 
thélemy en  a rapporté  un  cas  à la  période  de  dessiccation  d'une  variole 
très  cohérente.  Scheby-Buch  dit  que  les  symptômes  de  néphrite  aiguë  et 
d’urémie  peuvent  se  produire  à la  période  de  la  convalescence  et  amener 
la  mort  (3). 

Même  à la  suite  de  la  varicelle,  cette  maladie  si  bénigne,  des  obser- 


(1)  Cité  par  Bamberger,  Volkmann's  Sammlung,  n°  73,  p.  15. 

(2)  AVagxer,  Beitrago  zur  Kcnntniss  dos  acutcn  Morbus  Brightii  (DeiUsch. 
Archlv.  f.  klin . Med.,  1880). 

(3)  Barthélemy,  Recli.  sur  la  variole  (Th.  Paris , 1880). 
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valions  rtc  néphrite  brightique  aiguë  ont  été  publiées  par  Ilénoch  (1),  par 
Racliel  (2).  On  a noté  des  faits  analogues  consécutivement  aux  oreillons 
(Hénoch,  Croner)  (3),  à la  diphtérie  (4;,  à l’érvsipèle,  à la  fièvre  typhoïde, 
à la  lièvre  récurrente,  au  rhumatisme  articulaire  aigu.  Nous  avons  ob- 
servé trois  cas  de  mal  de  Bright  aigu  chez  l’enfant,  à la  suite  de  la  ma- 
ladie de  Werhloff.  On  trouvera  à la  fin  de  ce  volume  un  certain  nombre 
d’observations  personnelles  de  ces  diverses  variétés  étiologiques  de  mal 
de  Bright  aigu.  Bartels  dit  avoir  vu  chez  un  officier  une  néphrite  aiguë  à 
la  suite  d’une  pneumonie  franche.  L’affection  rénale  donna  lieu  à une 
hydropisie  générale  très  forte;  la  guérison  fut  complète  au  bout  de  deux 
mois  (5). 

Nous  avons  relaté  un  fait  analogue  dans  nos  Etudes  médicales , chez 
un  jeune  homme  de  16  ans  atteint  d’une  pneumonie  double.  L’œdème 
apparut  dix  à douze  jours  après  la  défervescence,  pour  disparaître  au 
bout  d’un  mois,  mais  l’albuminurie  persista. 

Comme  nous  l’avons  dit,  l’apparence  macroscopique  que  présentent  les 
reins,  lorsque  le  malade  succombe  dans  ces  conditions,  correspond  à ce 
que  nous  avons  appelé  le  gros  rein  aigu,  bigarré  de  rouge,  de  gris 
et  de  jaune.  Mais  la  règle  est  que  les  malades  guérissent.  Cette  guérison 
est-elle  complète  dans  tous  les  cas?  La  lésion  ne  peut-elle  passer  à l’état 
subaigu  et  chronique,  le  sujet  recouvrant  et  conservant  pendant  un  cer- 
tain temps  les  apparences  de  la  santé.  En  d’autres  termes,  les  maladies 
parasitaires  aiguës  ne  peuvent-elles  être  la  cause  du  mal  de  Bright 
chronique,  comme  elles  peuvent  être  sans  conteste  la  cause  du  mal  de 
Bright  aigu? 

La  réponse  ne  saurait  être  douteuse.  De  même  que  l’endocardite  aiguë 
végétante,  quand  elle  ne  tue  pas  dans  ses  premières  périodes,  amène 
par  sa  cicatrisation  progressive  la  rétraction  des  valvules  cardiaques  et 
la  production  d’insuffisances  et  de  rétrécissements  permanents,  avec 
toutes  leurs  conséquences  ultérieures  sur  la  musculature  du  cœur  et  la 
circulation  générale,  de  même  les  lésions  des  néphrites  aiguës  peuvent 
persister  d’une  manière  indélébile  sous  une  forme  chronique;  et,  suivant 
qu’elles  persistent  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande  du  paren- 
chyme, ou  qu’elles  se  circonscrivent  à des  régions  limitées,  elles  pro- 
duisent les  diverses  variétés  de  reins  intermédiaires  que  nous  avons 
décrites,  gros  reins  chroniques  rouges  ou  bigarrés,  ou  reins  granuleux  à 
toutes  les  phases  de  l’atrophie  successive. 

(1)  Henoch,  Berlin,  klin.  Woch,  1884,  n"  2. 

(2)  Racuel,  Arch.  of.  Pediatrics , avril  1884. 

(3)  Croner,  Soc.  de  méd.  de  Berlin,  fév.  1884. 

(4)  Fiscul,  Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  VII,  1883,  p.  427. 

(5)  Bartels,  Traité  des  mal.  des  reins,  trad.  fr.,  p.  250. 
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Bien  que  certains  auteurs  nient  cette  évolution  pour  la  néphrite  scar- 
latineuse, et  que  Leichtenstern  ait  essayé  d’appuyer  cette  négation 
d’arguments  empruntés  à l’anatomie  pathologique,  l’observation  clinique 
ne  permet  pas  de  contester  le  fait.  Quand  on  voit  un  jeune  homme 
présenter  dans  la  convalescence  d’une  scarlatine  tous  les  phénomènes 
du  mal  de  Bright,  ces  phénomènes  s’amender  pendant  quelques  se- 
maines, reparaître  à l’occasion  d’une  fatigue,  s’amender  de  nouveau  par 
le  repos,  pour  s’établir  enfin  définitivement,  après  plusieurs  alternatives 
d’aggravation  et  d’amélioration,  et  constituer  au  bout  de  deux  ans  un 
mal  de  Bright  chronique  avec  polyurie  et  hypertrophie  du  cœur,  il  ne 
nous  paraît  pas  possible  d’interpréter  de  deux  manières  la  filiation  des 
accidents,  et  de  refuser  de  voir  dans  la  néphrite  aiguë  post-scarla 
tineuse  la  cause  du  mal  de  Bright  constaté  deux  ans  après.  Ce  fait 
typique,  qu’on  trouvera  avec  tous  ses  détails  à l’Appendice,  est  une 
démonstration  sans  réplique  de  l’influence  de  la  scarlatine  sur  l’évo- 
lution chronique  des  lésions  rénales.  Et,  quand  on  trouve  dans  les  anté- 
cédents d’un  sujet  mort  avec  des  reins  petits  et  atrophiés  une  scarlatine 
suivie  de  phénomènes  brightiques  et  d’anasarque,  il  nous  paraît  juste  de 
rapportera  cette  scarlatine,  en  l’absence  de  toute  autre  cause  appréciable, 
l’atrophie  rénale. 

Bright,  du  reste,  n’hésitait  pas  à interpréter  ainsi  le  rôle  de  la  scarla- 
tine ; il  a rapporté  une  observation  de  ce  genre  où  l’autopsie  montra  les 
deux  reins  granulés  (1).  Christison,  Weber,  Rosenstein,  ont  observé  des 
faits  analogues  (2).  Potain  a soigné  un  malade  âgé  de  quarante  ans,  at- 
teint de  néphrite  chronique  avec  œdème  et  hypertrophie  cardiaque  con- 
sidérable. Cet  homme  avait  eu,  à l’âge  de  dix-neuf  ans,  une  néphrite 
post-scarlatineuse  avec  anasarquo  généralisée.  Bien  portant  auparavant, 
•c’est  à partir  de  cette  époque  qu’il  éprouva  d’une  façon  presque  constante 
des  malaises,  de  l’oppression,  de  la  céphalalgie.  « Cette  chaîne  ininter- 
rompue d’accidents  pathologiques,  ajoute  Potain,  semble  permettre  d’éta- 
blir une  relation  étiologique  certaine  entre  une  scarlatine,  contractée  à 
l’âge  de  dix-neuf  ans,  et  des  manifestations  brightiques,  à l’âge  de  qua- 
rante ans  (3).  » 

Un  trouverait  facilement  bien  d’autres  exemples  de  cette  évolution  — 
plusieurs  de  nos  observations  en  font  foi  — si  la  longue  période  de 
bonne  santé  apparente,  intermédiaire  entre  la  première  manifestation  ré- 

(1)  BniGHT,  Guy’s  liosp.  rep .,  1836,  p.  3io. 

(2)  Christison,  On  granular  degener.  of.  kidneys,  p.  208.  — Rosenstein,  Traité 
des  maladies  des  reins. 

(3)  Potain,  Semaine  médic.,  nov.  188X,  p.  443.  — Voir  aussi  un  cas  de  Marchand, 
Sur  un  cas  de  néphrite  chronique  post- scarlatineuse  avec  autopsie  ( Berlin . klin. 
Woch .,  1883,  p.  133). 
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nale  cl  les  symptômes  du  petit  rein  confirmé,  ne  portait  la  plupart  des 
observateurs  à repousser  l’idée  d’une  relation  directe  entre  deux  faits 
pathologiques  aussi  éloignés.  Et  cependant,  quand  on  voit  se  produire 
vers  l’âge  de  trente-cinq  à quarante  ans  les  symptômes  d'une  affection 
cardiaque,  et  que  l’analyse  des  antécédents  révèle  l’existence  d’une  chorée 
ou  d’un  rhumatisme  survenu  dans  l’enfance,  bien  que  souvent  vingt  et 
trente  ans  se  soient  écoulés  depuis  la  maladie  rhumatismale,  qui  hésite 
aujourd’hui  à attribuer  la  maladie  du  cœur  à l’endocardite  contemporaine 
des  phénomènes  articulaires  ou  choréiques?  Les  relations  de  l’inflamma- 
tion rénale  aiguë  avec  la  scarlatine  sont  aussi  nettement  établies  que 
celles  de  l’inflammation  aiguë  de  la  séreuse  cardiaque  avec  la  chorée  et 
le  rhumatisme.  Pourquoi  raisonner  différemment  quand  il  s’agit  des  con- 
séquences tardives  de  ces  inflammations  (1)? 

Ce  que  nous  disons  de  la  scarlatine,  on  peut  le  répéter  pour  les  autres 
maladies  parasitaires  aiguës.  En  raison  de  la  complexité  des  causes 
capables  d’altérer  le  rein,  établir  une  statistique  précise  est  et  restera 
probablement  toujours  une  utopie.  Il  suffit  de  montrer  la  possibilité  de 
l’évolution  chronique  par  quelques  faits  bien  observés,  où  l’influence  de 
la  maladie  aiguë  antérieure  peut  être  seule  mise  en  cause,  à l’exclusion 
de  toute  autre  influence  intercurrente. 

Les  exemples  de  ce  genre  sont  très  rares  pour  certaines  maladies 
aiguës.  Nous  n’en  connaissons  pas  pour  la  pneumonie.  Nous  avons  vu  des 
néphrites  aiguës  hémorragiques,  un  cas  de  mal  de  Bright  aigu,  consé- 
cutivement à la  pneumonie  franche  lobaire;  mais  nous  ne  pourrions 
citer  aucun  fait  où  un  mal  de  Bright  chronique  ait  succédé  d’une  ma- 
nière indiscutable  à l’inflammation  fibrineuse  des  poumons. 

Contrairement  à la. scarlatine,  la  diphtérie  semble,  aussi,  peu  apte  à dé- 
terminer l’atrophie  rénale.  Nous  avons,  toutefois,  observé  le  cas  suivant  chez 
une  petite  fille  d’une  dizaine  d’années.  A l’âge  de  neuf  ans,  cette  enfant  eut 
une  angine  diphtéritique  grave,  avec  albuminurie  abondante;  il  s’agissait 
bien  de  diphtérie  et  non  de  scarlatine  fruste  ou  méconnue,  car  un  de 
ses  frères,  âgé  de  dix  ans,  et  une  autre  personne  eurent  en  même  temps 
des  plaques  diphtéritiques  sur  les  amygdales.  La  diphtérie  guérie,  l'albu- 
minurie persista;  l’enfant  resta  pâle  et  anémique;  l’urine  était  claire  et 
abondante;  pendant  trois  ans,  examinée  presque  journellement  par  le 
père,  elle  contint  une  proportion  d’albumine  qui  variait  de  50  centigrammes 
à 1 gramme  par  litre.  Jamais  il  n’y  eut  d’anasarque,  mais  seulement  une 

(I)  Bull,  sur  216  cas  de  scarlatine,  a observé  33  néphrites,  soit  16  0/0.  Six  malades 
sont  morts  urémiques;  les  autres  ont  guéri  dans  un  temps  variant  de  trois  semaines 
à cinq  mois.  Dans  un  cas,  la  néphrite  est  passée  à l’état  chronique  (Blll,  Aurd. 
med.  Arkiv.,  t.  XIII,  1881). 
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bouffissure  grisâtre  de  la  lace.  À l’âge  de  12  ans,  trois  ans  après  la 
diphtérie,  l’enfant,  de  plus  en  plus  affaiblie,  se  plaignant  souvent  de  la 
tète,  parfois  de  diarrhée  et  de  vomissements,  fut  prise  un  jour  de  con- 
vulsions éclamptiques,  et  mourut  en  deux  jours  dans  le  coma,  après  cinq 
ou  six  attaques  convulsives. 

La  glomérulo-néphrite  de  la  fièvre  typhoïde  peut  de  môme  aboutir  à 
une  néphrite  chronique  brightique.  Les  deux  observations  que  nous  rap- 
portons nous  en  paraissent  des  preuves  irrécusables.  Dans  un  cas,  le 
malade  étant  mort  au  bout  de  deux  ans,  on  a trouvé  des  reins  indurés 
et  granuleux  de  moyen  volume;  dans  l’autre,  la  mort  étant  survenue  au 
bout  de  cinq  ans,  l’atrophie  ôtait  beaucoup  plus  avancée;  les  reins  pré- 
sentaient le  type  du  petit  rein  contracté. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  mêmes  conséquences  possibles; 
il  ne  s’agit  pas  de  la  néphrite  rhumatismale  de  Rayer,  qui  n’a  aucun 
rapport  avec  le  mal  de  Bright  et  qui  répond  à l’infarctus  par  embolie 
rénale.  Nous  entendons  parler  de  néphrites  atrophiques  aboutissant  au 
petit  rein  granuleux,  consécutivement  à une  néphrite  aiguë  survenue  au 
cours  d’une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  fébrile  (1).  En  pareille  cir- 
constance, la  lésion  rénale  est  associée  d’ordinaire  à une  lésion  cardiaque, 
mitrale  ou  aortique,  dont  elle  est  contemporaine;  on  comprend  dans 
certains  cas  la  difficulté  d’établir  la  filiation  et  les  rapports  des  deux 
ordres  d’altération.  Mais,  en  fait,  comme  ii  paraît  impossible  d’admettre 
que  le  rein  cardiaque,  le  rein  de  la  congestion  veineuse  passive,  puisse 
aboutir  au  rein  atrophié,  on  reste  en  présence  seulement  de  deux  alter- 
natives : ou  l’affection  cardiaque  est  postérieure  à la  néphrite,  ou  les 
deux  maladies  ont  évolué  parallèlement,  reconnaissant  une  origine  com- 
mune, le  rhumatisme  aigu  initial. 

On  pourrait  citer  des  exemples  semblables  pour  l’érysipèle,  le  purpura, 
les  oreillons,  le  choléra,  etc.  Mais  nous  reconnaissons  volontiers  qu’il  ne 
s’agit  là  que  d’exceptions,  et  qu’en  réalité  le  groupe  des  maladies  parasi- 
taires aiguës,  en  dehors  de  la  scarlatine,  ne  fournit  qu’un  nombre  res- 
treint de  néphrites  brightiques  chroniques.  Ces  maladies  paraissent  agir 
plutôt  sur  le  rein  suivant  un  processus  aigu,  transitoire  et  rapidement  cu- 
rable. 

Mais,  à ce  titre,  quand  elles  frappent  un  sujet  dont  le  rein  est  altéré 
par  quelque  autre  cause  antérieure,  elles  déterminent  chez  lui  une  poussée 
de  néphrite  aiguë,  qui,  venant  s’enter  sur  la  néphrite  chronique  préexis- 
tante, peut  devenir  l’occasion  de  phénomènes  graves,  anasarque,  uré- 
mie, etc.,  comme  nous  avons  eu  l’occasion  d’en  observer  un  certain 
nombre  d’exemples. 


(1)  Chérox,  Th.  Paris,  1886. 
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En  résumé,  les  maladies  parasitaires  aiguës  peuvent  altérer  le  rein  de- 
diverses  manières.  Elles  déterminent  : 

Une  glomérulite  passagère  avec  albuminurie  transitoire; 

Une  néphrite  aiguë  hémorragique  ou  albuminurique,  sans  œdème; 

Un  mal  de  Bright  aigu,  avec  gros  rein  rouge  ou  bigarré; 

Une  poussée  aiguë  de  néphrite  brightique  sur  des  reins  déjà  chroni- 
quement altérés  ; 

Enfin,  mais  plus  exceptionnellement,  un  mal  de  Bright  chronique,  avec 
les  divers  aspects  des  reins  intermédiaires,  rouges,  indurés  et  granuleux, 
qui  aboutissent  en  dernière  analyse  au  petit  rein  atrophié. 

2°  Maladies  parasitaires  chroniques.  — Nous  avons  vu  la  fréquence- 
de  l’albuminurie  dans  la  phtisie  tuberculeuse  et  nous  avons  dit  la  raison 
de  cette  fréquence.  D'autre  part,  nous  avons  indiqué  combien  la  dégéné- 
rescence amyloïde  des  reins  était  commune  chez  les  tuberculeux,  au 
point  que  Williams  l’a  notée  dans  la  proportion  de  52  0/0.  Il  n’est  pas' 
besoin  d’établir  par  des  statistiques  la  fréquence  de  la  dégénérescence 
graisseuse  dans  les  parenchymes  des  phtisiques.  La  tuberculose  peut 
donc  par  elle-même  produire  toutes  les  lésions  rénales  dont  l’ensemble 
constitue  le  gros  rein  blanc  ; en  tant  que  maladie  parasitaire,  elle  peut 
déterminer  une  glomérulite  aiguë  ou  subaiguë;  en  tant  que  maladie 
cachectisante,  elle  peut  amener  l’amylose  des  artères  et  la  stéatose  des 
épithéliums.  Aussi  a priori  peut-on  penser  que  le  gros  rein  blanc  est 
une  lésion  fréquente  chez  les  tuberculeux,  ouplutôt  que  la  tuberculose  est 
une  cause  fréquente  de  gros  rein  blanc.  Sur  les  381  cas  de  néphrite 
que  Bamberger  attribue  à cette  cause,  257  correspondaient  en  effet  à cette- 
variété  de  rein  brightique,  47  autres  étaient  des  néphrites  aiguës,  et  77 
répondaient  à la  forme  atrophique. 

Pour  cette  dernière  catégorie,  nous  nous  permettrons  de  douter  de  la 
réalité  du  rapport  de  cause  à effet  admis  par  Bamberger  ; nous  croyons 
plutôt  à une  coïncidence  des  deux  affections,  et  la  tuberculose  nous 
paraît  en  pareil  cas  postérieure  à la  lésion  rénale;  il  ne  faut  pas  oublier 
que  d’autres  auteurs  indiquent  que  la  phtisie  peut  se  développer  dans  le 
cours  de  la  néphrite  atrophique  dans  la  proportion  de  23  0/0.  Nous  citerons 
le  fait  suivant.  Un  homme  de  34  ans  entre  dans  le  service  de  l’un  de  nous, 
à la  dernière  période  d’une  phtisie  pulmonaire  à forme  rapide,  ayant  évo- 
lué en  six  mois.  Cet  homme  est  pâle,  bouffi;  les  urines  sont  légèrement 
albumineuses;  il  a de  la  polyurie  depuis  un  an,  et  on  constate  une  hy- 
pertrophie notable  du  cœur.  L’autopsie  montre  de  vastes  lésions  caséeuses 
et  caverneuses  dans  les  deux  poumons;  des  reins  moyennement  atro- 
phiés, très  granuleux,  gris  rougeâtre,  et  un  cœur  hypertrophié,  pesant 
480  grammes. 

Dans  la  statistique  de  Bamberger,  le  cas  aurait  été  évidemment  classé- 
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parmi  les  néphrites  relevant  de  la  tuberculose.  Gomment,  cependant, 
accepter  cette  étiologie?  La  tuberculose  ne  datait  que  de  six  mois;  le  ma- 
lade accusait  de  la  polyurie  depuis  un  an;  il  avait  eu,  deux  ansaupara- 
vant,  une  fièvre  typhoïde  très  grave.  N’est-il  pas  plus  logique  et  plus  vrai 
de  rapporter  la  néphrite  atrophique  avec  l’hypertrophie  cardiaque  àla  fièvre 
typhoïde,  et  de  penser  que  la  tuberculose,  qui  a interrompu  l’évolution  de 
cette  néphrite  et  amené  la  mort,  est  un  épisode  sans  relation  directe  avec 
la  maladie  rénale  ? 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  fréquence  du  gros  rein  blanc  graisseux  et  amyloïde 
chez  les  tuberculeux  n’est  pas  à démontrer  plus  longuement.  En  outre, 
on  constate  encore,  à l’autopsie  de  ces  malades,  le  gros  rein  mou  bigarré, 
avec  ou  sans  artério-amylose  — nous  croyons,  pour  notre  part,  que  l’absence 
d’amylose  est  exceptionnelle  — les  symptômes  ne  différant  pas  de  ceux 
du  gros  rein  blanc  proprement  dit. 

En  dehors  du  syndrome  brightique,  on  peut  rencontrer  bien  des  lésions 
rénales  se  rattachant  à la  tuberculose,  la  pyélo-néphrite  caséeuse,  les 
granulations  bacillaires  du  rein,  la  dégénérescence  amyloïde  pure  des 
artérioles,  sans  glomérulite  et  sans  albuminurie  ; mais  les  faits  de  ce 
genre  n’appartiennent  pas  à l’histoire  du  mal  de  Bright. 

En  somme,  la  tuberculose,  dans  la  production  des  phénomènes  brighti- 
ques,  intervient,  non  pas  comme  maladie  spécifique,  mais  comme  maladie 
cachectisante.  Cela  est  vrai  non  seulement  pour  la  tuberculose  pulmonaire, 
mais  pour  la  tuberculose  osseuse  et  pour  la  plupart  des  suppurations 
chroniques,  qui  ne  reconnaissent  pas  en  général  d’autre  cause  que  le 
bacille  de  Koch. 

Maintenant,  est-ce  la  suppuration  même  qui  détermine  les  modifications 
chimiques,  intimes  et  inconnues,  dont  les  résultats  sont  la  stéatose  et 
l’amylose  des  tissus  ? Nous  ne  le  pensons  pas.  Nous  avons  vu  des  cas  de 
phtisie  pulmonaire,  où  les  lésions  suppuratives  étaient  extrêmement  res- 
treintes, où  l’on  constatait  à peine  l’existence  d’une  ou  deux  cavernules 
au  milieu  de  noyaux  caséeux,  s’accompagner  de  gros  reins  blancs  avec 
dégénérescence  amyloïde  généralisée.  D’autre  part,  dans  la  syphilis,  la 
lèpre,  le  carcinome,  les  mêmes  altérations  rénales  s’observent,  et  la suppu 
rationne  peut  être  mise  en  cause.  Le  trait  d’union  commun  à ces  affec- 
tionsn’estpaslaformation  depus,  c’est  l’épuisement  généraletla  cachexie. 

Ce  qui  domine  l’histoire  des  rapports  du  mal  de  Bright  avec  la  syphilis, 
c’est  encore,  comme  pour  la  tuberculose,  la  fréquence  de  la  dégénéres- 
cence amyloïde  associée  aux  lésions  rénales.  Nous  avons  parlé  de  l’albu- 
minurie syphilitique  de  la  période  secondaire,  des  néphrites  aiguës  pré- 
coces avec  anasarque,  qui  ne  peuvent  être  attribuées  qu’à  l’action  di- 
recte du  poison  syphilitique.  11  n’est  guère  douteux,  quoique  non  encore 
directement  démontré,  que  ces  néphrites  aiguës  puissent  passer  à l’état 
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chronique  et  aboutir  au  mal  de  Bright  atrophique;  la  situation  est  la 
même  que  pour  la  néphrite  scarlatineuse.  Mais  ce  qui  est  parfaitement 
prouvé,  c’est  qu’on  trouve,  à l’autopsie  des  syphilitiques  morts  avec  les 
symptômes  du  mal  de  Bright,  des  reins  gros,  moyens  ou  atrophiés,  et  que, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  il  s’.  git  de  gros  et  de  petits  reins  blancs 
graisseux  et  amyloïdes.  Wagner  a réuni  63  cas  de  mal  de  Bright  pouvant 
être  rapportés  à la  syphilis,  et  il  répartit  ainsi  les  lésions  rénales  : 


Mal  de  Bright  aigu 8 cas. 

Néphrite  parenchymateuse  chronique i cas. 

Rein  granuleux 7 cas. 

Atrophie  d’un  rein  avec  hypertrophie  compensatrice  de  l’autre  ou 

dégénérescence  amyloïde 6 cas. 

Dégénérescence  amyloïde 35  cas. 

Gomme  rénale.. 3 cas. 


On  voit  que,  abstraction  faite  des  néphrites  aiguës  et  des  gommes  ré- 
nales, la  dégénérescence  amyloïde  a été  observée  dans  l’énorme  propor- 
tion de  73  0/0  des  cas  de  néphrite  chronique  syphilitique.  Bien  moins  encore 
que  dans  la  tuberculose,  la  suppuration  peut  être  invoquée  pour  expli- 
quer cette  dégénérescence,  et  les  auteurs  ont  toujours  opposé  l’exemple  de 
l’amylose  syphilitique  à la  théorie  de  Dickinson.  Pour  notre  part,  dans  les 
cas  que  nous  avons  observés,  il  n’existait  aucune  trace  de  carie  osseuse, 
d’ostéite  ou  de  gommes  suppurées.  11  faut  donc  se  borner  à faire  interve- 
nir l’influence  débilitante  d’une  maladie  chronique  longtemps  prolongée, 
tout  en  reconnaissant  que  nous  ignorons  absolument  pourquoi  etcomment 
cette  influence  spéciale  se  fait  plutôt  sentir  dans  la  syphilis  que  dans  la 
cachexie  paludéenne,  par  exemple. 

La  fréquence  de  la  dégénérescence  amyloïde  attestée  par  les  statistiques 
autorise  le  clinicien  qui  se  trouve  en  présence  de  phénomènes  brighti- 
ques  chroniques,  chez  un  syphilitique,  à diagnostiquer,  presque  à coup  sur, 
l’association  de  cette  dégénérescence  aux  lésions  rénales.  Mais  l’amylose, 
étant  pour  nous  une  altération  surajoutée  et  ultime,  n’explique  pas  ces 
lésions  rénales,  qui  lui  sont  antérieures,  et  qui  ont  amené  une  atrophie 
plus  ou  moins  marquée  de  l’organe.  Ces  lésions  peuvent  être  dues  aune 
cause  indépendante  de  la  syphilis;  elles  peuvent  être  aussi,  comme  nous 
l’avons  montré  dans  notre  première  partie,  produites  par  la  syphilis 
même.  Quand  on  aura  affaire  à un  brightique  à la  fois  syphilitique  et 
saturnin,  ou  syphilitique  et  goutteux,  ce  qui  n’est  pas  absolument  rare, 
il  sera  évidemment  fort  difficile  de  faire  à chaque  maladie  sa  part  pa- 
thogénique. Mais  lorsque  la  syphilis  existe  seule  dans  les  antécédents 
du  sujet,  nous  pensons  qu’il  faut  interpréter  ainsi  la  succession  des  lé- 
sions : soitinsidieusement,  soit  à la  suite  de  poussées  aiguës  successives, 
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soit  à la  suite  d’une  glomérulo-néphrite  contemporaine  de  la  période 
secondaire,  l’inflammation  atrophique  du  rein  s’est  établie  et  progressi- 
vement développée,  donnant  lieu  à des  symptômes  plus  ou  moins 
bruyants;  puis,  après  une  évolution  d’une  durée  variable,  la  dégénéres- 
cence amyloïde  et  la  stéatose  envahissent  l’organe  et  déterminent  des  ac- 
cidents rapidement  mortels. 

Nous  avons  vu  ainsi  les  phénomènes  brightiques  n’apparaître  que  dix- 
sept  ou  dix-huit  ans  après  le  chancre  induré.  Dans  un  autre  cas,  le  malade 
mourut  quinze  ans  après  le  début  de  la  syphilis,  mais  les  premiers  symp- 
tômes de  l’affection  rénale  s’étaient  manifestés  au  bout  de  huit  ans,  avec 
anasarque  généralisée;  ces  symptômes  persistèrent  pendant  trois  ans, 
puis  finirent  par  s’amender;  l’œdème  disparut,  le  malade  resta  polyu- 
rique. Quatre  ans  plus  tard,  il  fut  pris  de  phénomènes  urémiques,  sans 
œdème,  et  succomba  en  un  mois.  L’autopsie  montra  des  reins  en  voie 
d’atrophie,  indurés,  bosselés,  asymétriques,  blancs  et  amyloïdes.  L’inéga- 
lité dans  l’atrophie  des  deux  reins,  notée  six  fois  par  Wagner  et  deux  fois 
par  Weigert,  s’observait  dans  ce  cas  ; mais  nous  avons  dit  déjà  que  ce 
caractère  d’atrophie  asymétrique  n’a  rien  de  spécial  à la  syphilis. 

Quant  à l’influence  de  la  syphilis  héréditaire  sur  le  rein,  elle  réclame 
l’attention  des  médecins.  D’après  Barlow,  la  syphilis  congénitale  prédis- 
poserait seulement  à la  néphrite.  Les  observations  de  Coupland  et  les 
deux  observations  personnelles  dont  nous  avons  déjà  parlé  semblent  éta- 
blir le  rôle  direct  de  la  syphilis  héréditaire  dans  la  production  des 
néphrites  chroniques.  Les  détails  anatomiques  manquent  dans  les  faits  de 
Coupland  ; dans  nos  deux  cas,  il  s’agissait  de  petits  reins  contractés,  gra- 
nuleux, avec  énorme  hypertrophie  du  cœur.  Mais,  caractère  à relever  et 
à opposer  à ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  néphrite  syphilitique  ter- 
tiaire, dans  aucun  de  ces  cas,  il  n’existait,  de  dégénérescence  amyloïde. 
(Voir  plus  haut,  p.  241,  Albuminurie  syphilitique.) 

L’influence  de  l’impaludisme  est  très  diversement  appréciée  par  les 
auteurs.  Nous  avons  dit  les  caractères  des  néphrites  aiguës  paludéennes, 
d’après  Kelsch,  Kiener  et  Soldatow.  Ces  lésions  passent-elles  à l’état  chro- 
nique et  donnent-elle  lieu  au  mal  de  Bright?  Si  on  en  juge  par  la  statis- 
tique de  Bamberger,  le  fait  serait  rare.  Sur  2,430  cas,  il  en  note  seule- 
ment 13  attribuables  à la  malaria.  Bartels  dit,  au  contraire,  que  le 
miasme  paludéen  est  certainement,  à côté  des  suppurations  chroniques, 
une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  néphrite  parenchymateuse  chro- 
nique, et  qu’il  a observé  un  nombre  considérable  de  cas  de  ce  genre, 
provenant  des  bords  de  l’Elbe  et  de  la  mer  du  Nord,  où  la  maladie  avait 
été  causée  par  des  fièvres  intermittentes  de  longue  durée. 

Un  autre  point  en  litige  a trait  aux  rapports  de  la  dégénérescence 
amyloïde  avec  l’impaludisme.  D’après  Budd,  la  cachexie  paludéenne  ne 
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donnerait  jamais  lieu  à l’amylose.  D’après  Rokitansky,  au  contraire,  la 
malaria  serait  une  cause  de  dégénérescence  amyloïde  au  même  titre  que 
la  tuberculose.  11  existe  des  laits  indiscutables  de  gros  reins  blancs  grais- 
seux et  amyloïdes  dus  à l’infection  paludéenne;  mais  la  cachexie  mala- 
rienne ne  paraît  pas  favoriser  ce  genre  de  dégénérescence;  les  lésions 
qu’elle  détermine  sont  d’un  autre  ordre.  La  statistique  de  Fehr,  qui  com- 
prend 145  cas  de  dégénérescence  amyloïde,  n’en  porte  que  4 au  compte 
de  l’impaludisme. 

A côté  des  maladies  parasitaires  chroniques,  nous  placerons  le  cancer, 
dont  l’influence  sur  le  mal  de  Bright  paraît  analogue  à celle  de  la  tuber- 
culose; cette  influence  est  néanmoins  beaucoup  moins  marquée  et  s’exerce 
plus-  rarement.  Bamberger  indique  la  coexistence  du  cancer  avec  les 
diverses  formes  du  mal  de  Bright  dans  103  cas  ; dans  13  cas,  il  y avait 
néphrite  aiguë  ; dans  55  cas,  des  gros  reins  blancs,  et  dans  35  cas, un  petit 
rein  granuleux. 

Nous  ne  croyons  pas  que  le  cancer  d’un  organe  quelconque  détermine 
par  lui-même,  en  tant  que  cancer,  une  néphrite  aiguë  ou  chronique.  Le 
cancer  de  l'utérus  peut,  en  comprimant  l’uretère,  provoquer  une  néphrite 
ascendante  ; le  cancer  de  l’estomac  ou  du  foie  peut,  en  modifiant  les  actes 
de  la  digestion,  amener  la  formation  et  l’élimination  par  les  reins  de 
substances  anormales  qui  en  altèrent  la  structure.  Mais  le  cancer,  dans 
ces  cas,  n’agit  pas  autremeut  que  toute  autre  affection  chronique  des 
voies  urinaires  inférieures,  du  foie  ou  de  l’estomac.  Nous  ne  savons  pas 
la  part  qu’il  faut  faire  à ce  mode  d’action  ou  à la  simple  coïncidence  dans 
les  13  cas  de  néphrite  aiguë  notés  par  Bamberger.  Mais  nous  ne  pouvons 
voir  q.ue  la  coïncidence  dans  les  cas  de  petits  reins  granuleux  ; il  est  pour 
nous  évident  que  la  lésion  rénale  était  indépendante  du  cancer  et  anté- 
rieure à son  développement.  Eu  égard  à la  durée  réciproque  des  deux 
affections,  il  nous  semble  impossible  d’admettre  que  le  cancer  d’un  organe 
quelconque  puisse  déterminer  l’atrophie  granuleuse  du  parenchyme  rénal. 

Ce  qui  appartient,  à proprement  parler,  au  cancer  dans  l’étiologie 
du  mal  de  Bright,  c’est  l’influence  exercée  sur  une  néphrite  probable- 
ment toujours  préexistante.  La  transformation  graisseuse  des  parenchymes 
est  une  conséquence  fréquente  de  la  cachexie  cancéreuse.  Que  le  cancer 
se  produise  chez  un  sujet  atteint  déjà  de  néphrite  chronique,  et  bien  des 
chances  existent  pour  que  le  rein  subisse  la  stéatose  diffuse  de  ses  épi- 
théliums; et  c’est  un  rein  blanc,  gros  ou  moyen,  qu’on  trouvera  à l’autop- 
sie. On  voit  d’ailleurs  que  c’est  la  variété  anatomique  le  plus  souvent 
observée,  puisque  Bamberger  la  note  55  fois  sur  103  cas.  Ici,  comme  dans 
la  tuberculose,  la  syphilis  ou  les  suppurations  chroniques,  l’artério- 
amylose  accompagne  d’ordinaire  la  dégénérescence  graisseuse,  moins  fré- 
quemment peut-être  toutefois  que  dans  ces  maladies;  mais  les  éléments 
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manquent  pour  juger  cette  question.  Bamberger  ne  fait  pas  mention  de 
la  dégénérescence  amyloïde  dans  ses  103  cas;  dans  diverses  statistiques, 
Felir  ne  note  que  3 fois  le  cancer  comme  cause  de  cette  dégénérescence 
sur  145  cas;  Grainger  Stewart,  1 fois  sur  27;  Dickinson,5  fois  sur  60.  Mais 
ces  statistiques  n’ont  qu’une  valeur  relative,  car  il  est  évident  qu’on  n’y 
trouve  consignés  que  les  cas  où  l’amylose  était  extrêmement  prononcée 
et  grossièrement  constatable  ; or,  nous  répétons  que,  dans  la  majorité  des 
faits,  la  dégénérescence  amyloïde  échappe  à l'observateur  si  l’on  ne  fait 
pas  usage  du  microscope.  Chez  une  femme,  morte  d’urémie  dans  le  cours 
d’un  cancer  utérin,  nous  avons  trouvé  les  uretères  comprimés  et  dila- 
tés, les  reins  inégaux  : l’un  de  volume  ordinaire,  l’autre  en  partie  atro- 
phié et  rétracté,  tous  deux  blancs  et  graisseux.  A l’œil  nu,  on  les  classait 
sans  hésiter  parmi  les  reins  blancs  de  la  néphrite  parenchymateuse 
simple.  Le  microscope  nous  a montré  la  dégénérescence  amyloïde  de  la 
plupart  des  glomérules.  Combien  de  faits  analogues  reçoivent  sans  doute 
une  fausse  interprétation  faute  d’un  examen  suffisant  ? 

3°  Intoxications.  — Le  rôle  important  appartient  ici  au  plomb. 

C’est  Ollivier  qui  a signalé  le  premier  la  néphrite  saturnine.  L’empoi- 
sonnement lent  par  le  plomb,  quelle  que  soit  la  préparation  plombique, 
quel  que  soit  le  mode  d’absorption  du  plomb,  doit  être  regardé  comme  une 
des  causes  les  plus  fréquentes  du  mal  de  Bright  chronique.  Nous  ne  compre- 
nons pas  comment  cette  influence  si  puissante  a pu  échapper  aux  au- 
teurs allemands  et  être  niée  par  Rosenstein.  Bartels,  qui  l’admet,  n’en  rap- 
porte qu’une  observation.  Bamberger  n’en  fait  même  pas  mention  dans  son 
tableau  étiologique.  Il  faut  dire  que  Wagner  réclame  contre  cette  opinion 
de  ses  compatriotes, et  sur  150  cas  de  petit  rein,  en  attribue  15  au  satur- 
nisme. Les  Anglais  n’ont  pas  méconnu  la  prédominance  de  cette  cause 
d’irritation  rénale.  Sur  42  saturnins  morts  à l’hôpital  Saint-Georges,  Dic- 
kinson  dit  avoir  trouvé  26  fois  les  lésions  avancées  d’une  néphrite  inters- 
titielle. Dans  les  hôpitaux  de  Paris,  ce  sont  les  peintres  en  bâtiments 
et  les  typographes  qui  fournissent  l’appoint  le  plus  considérable  de 
saturnins  ; la  néphrite  chronique  est  très  fréquente  parmi  ces  ouvriers. 
Très  souvent  elle  est  associée  à des  manifestations  articulaires  gout- 
teuses. 

Mais  il  est  probable  que  les  cas  où  l’intoxication  a lieu  d’une  fa- 
çon patente  et  professionnelle  ne  sont  pas  les  seuls  où  le  plomb  doive  être 
incriminé.  On  doit  se  demander  si  le  plomb,  introduit  à doses  infinitési- 
males, mais  continues,  dans  notre  organisme  par  les  boissons,  par  les 
aliments,  tantôt  par  fraude,  tantôt  par  imprudence,  tout  en  étant  absorbé 
en  trop  faible  proportion  pour  provoquer  des  coliques  ou  des  paralysies 
saturnines,  ne  l’est  pas  cependant  en  quantité  suffisante  pour  provoquer 
à la  longue  une  néphrite  latente  devenant  progressivement  atrophique. 
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On  trouverait  peut-être  là  l’origine  réelle  d’un  certain  nombre  de  ces  ma- 
ladies de  Briglit  de  cause  indéterminée,  que  nous  déclarons  essentielles, 
ou  que  nous  attribuons  à l’âge,  à la  rouille  delavie,  à l’artério-sclérose,  faute 
de  renseignements  étiologiques  satisfaisants. 

11  ne  faut  pas  oublier  qu’il  n’y  a pas  de  substance  toxique  dont  les 
modes  d’absorption  soient  plus  variés  et  plus  insidieux.  Ün  trouve  le  plomb 
partout  dans  notre  alimentation  : dans  le  pain,  le  beurre,  les  conserves 
de  fruits,  le  chocolat,  les  fromages,  etc.  Nos  boissons  habituelles  et  quo- 
tidiennes., le  vin,  la  bière,  le  cidre,  l’eau,  etc.,  l’empruntent  soit  aux 
vases  d’étain,  contenant  toujours  une  certaine  proportion  de  plomb,  où 
elles  ont  séjourné,  soit  aux  conduites  et  aux  tuyaux  qui  nous  apportent 
l’eau  dans  nos  maisons.  11  serait  impossible  d’énumérer  tous  les  autres 
produits,  d’un  usage  fréquent  ou  journalier,  dans  la  composition  desquels 
entrent  des  préparations  plombiques,  pains  à cacheter,  fards,  cosmétiques, 
jouets  d’enfants,  tissus,  dentelles,  etc. 

Pour  nous  en  tenir  à l’eau  potable  traversant  des  conduites  de  plomb,  sa 
toxicité  brutale  et  rapide  n’est  sans  doute  pas  à craindre.  Ceci  est  une 
question  tout  autre;  et  c’est  précisément  la  tolérance  de  cette  eau,  chargée 
d’une  dose  minime  de  plomb,  par  les  voies  digestives  et  l’organisme  qui 
crée  le  danger  pour  les  reins.  Rien  n’avertit  le  sujet  du  danger  qu’il 
court;  l’altération  rénale  se  produit  insidieusement  pendant  des  années, 
envahissant  les  canalicules  et  les  glomérules  un  à un,  suivant  le  méca- 
nisme étudié  expérimentalement  par  Charcot  et  Gombault;  et  ce  n’est 
qu’au  bout  de  huit,  dix  ans  et  peut-être  plus,  que  la  lésion  est  assez  éten- 
due pour  provoquer  des  accidents  généraux.  La  présence  du  plomb  dans 
l’eau  qui  se  trouve  au  contact  des  tuyaux  faits  de  ce  métal  n’est  pas  dou- 
teuse. Armand  Gautier  a soigneusement  étudié  la  question  dans  les  trois 
conditions  suivantes  : 

1°  Séjour  d’eau  potable  au  contact  des  tuyaux  et  réservoirs  deplombneuf; 

2°  Séjour  de  la  même  eau  au  contact  des  tuyaux  de  plomb  servant  de- 
puis longtemps  à sa  distribution; 

3°  Simple  passage  de  l’eau  dans  ces  mêmes  tuyaux. 

Les  conclusions  du  travail  d’A.  Gautier  sont  : que,  dans  les  tuyaux 
de  plomb  neuf,  l’eau  ne  dissout  jamais  plus  d’un  dixième  de  milligramme 
par  litre  ; que,  dans  les  tuyaux  anciens,  même  s’ils  sont  incrustés  de  sels 
calcaires,  l’eau  emprunte  encore  à la  conduite  une  quantité,  minime  il 
est  vrai,  de  métal;  enfin,  que  le  simple  écoulement  à travers  des  bran- 
chements de  20  à 30  mètres,  conditions  habituelles  de  sa  distribution 
dans  nos  maisons,  n’introduit  dans  l’eau  aucune  quantité  appréciable  de 
plomb.  Mais  il  n’en  déclare  pas  moins  qu’il  lui  parait  téméraire  d’aftirmer 
que  les  tuyaux  de  conduite  et  les  branchements  en  plomb  doivent  inspirer 
une  sécurité  absolue. 
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Et,  en  effet,  des  exemples  d’intoxication  plombique  par  l’eau  traversant 
les  tuyaux  de  plomb  neufs  ont  été  signalés  (1).  Et,  d’autre  part,  si  la  dose 
de  métal  dissoute  est  trop  faible  pour  amener  les  symptômes  d’un  empoi- 
sonnement général,  rien  ne  prouve  que  l’usage,  continué  pendant  des 
années,  et  tous  les  jours  de  l’année,  d’une  eau  contenant  des  traces  de 
plomb  n’altère  pas,  d’une  manière  lente  et  sûre,  le  filtre  glomérulaire. 
.Nous  avons  vu  un  malade  âgé  de  40  ans,  présentant  une  albuminurie 
abondante,  avec  anasarque  et  hypertrophie  du  cœur,  dont  le  mal  de 
Bright  chronique  ne  pouvait  être  attribué  qu’à  la  circonstance  étiologique 
suivante.  Cet  homme,  qui  avait  passé  plusieurs  années  dans  les  îles  de 
la  Sonde,  disait  avoir  bu,  pendant  sept  à huit  ans,  l’eau  d’une  rivière  qui 
coulait  près  d’une  mine  d’étain.  Or,  on  sait  que  les  minerais  d’étain  né 
sont  jamais  purs  d’alliage  de  plomb,  et  il  nous  paraît  très  vraisem- 
blable que  la  néphrite  de  ce  malade  est  un  exemple  de  néphrite  satur- 
nine due  à l’usage  prolongé  d’une  eau  surchargée  de  plomb.  11  eût 
été  intéressant  de  savoir  si  les  affections  rénales  étaient  fréquentes  dans 
la  région  habitée  par  notre  malade;  mais  il  n’a  pu  nous  fournir  aucun 
renseignement  à ce  sujet. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  mode  d’action  du  plomb  sur  l’appareil 
rénal;  mais  il  est  bon  de  préciser  un  point  important.  Le  type  du  rein 
dit  saturnin  est  le  petit  rein  rouge,  atrophié  et  granuleux.  11  ne  faudrait 
pas  s’attendre,  cependant,  à trouver  dans  tous  les  cas  de  néphrite  satur- 
nine cet  aspect  typique  de  l’organe  malade.  Le  petit  rein  granuleux  est 
la  forme  ultime  de  l'inflammation  plombique  des  reins  ; on  l’observe  quand 
le  sujet  a succombé  à une  période  très  avancée  de  la  maladie.  Mais  un 
saturnin  peut  mourir  de  quelque  affection  intercurrente  à une  époque 
moins  tardive;  on  constatera  alors  des  reins  d’apparence  très  variable,  à 
tous  les  degrés  de  l’inflammation  atrophiante,  reins  de  volume  ordi- 
naire, reins  moyennement  atrophiés,  rétractés  par  places,  granuleux  dans 
d’autre,  lisses  ailleurs.  On  peut  trouver  ainsi  chez  les  saturnins,  de 
même,  comme  nous  le  verrons  tout  à l’heure,  que  chez  les  goutteux, 
toutes  les  phases  de  la  maladie  brightique  qui  aboutit  au  petit  rein  rouge. 
Nous  rapportons  aux  pièces  justificatives  plusieurs  observations  où  les 
divers  aspects  de  la  néphrite  saturnine  ont  été  constatés,  les  reins,  tou- 
jours rouges,  indurés  et  granuleux,  pesant  depuis  190  et  180  grammes 
jusqu’à  100  et  80  grammes. 

D’un  autre  côté,  on  a constitué  ainsi  le  type  clinique  de  la  néphrite 
plombique  : absence  d’œdème,  polyurie  et  albuminurie  minime.  Sans 
doute,  il  existe  des  cas  qui  répondent  à cette  symptomatologie  et 
suivent  cette  marche  latente  et  insidieuse.  Mais  il  en  est  d’autres  où 


(1)  Rev.  d'hygiène,  t.  I,  p.  447. 
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l’urine,  tout  en  restant  abondante  et  claire,  contient  de  fortes  propor- 
tions d’albumine,  3 ou  4 grammes  par  litre,  avec  ou  sans  œdème;  d’autres 
où  la  maladie  évolue  par  poussées  successives,  caractérisées  par  la  dimi- 
nulion  des  urines,  leur  coloration  foncée  ou  hématurique,  l’albuminurie 
abondante,  l’anasarque  généralisée.  La  raison  de  ces  différences  nous 
échappe  souvent  ; parfois  l’adjonction  de  causes  intercurrentes,  comme 
un  refroidissement,  une  pneumonie,  modifiant  à leur  façon  le  rein  déjà 
altéré,  peut  expliquer  ce  changement  d’allures.  Le  fait  est  bien  mis  en 
évidence  par  une  de  nos  observations  où  l’on  voit  un  peintre  en  bâti- 
ments, atteint  de  néphrite  saturnine  chronique,  être  pris,  consécutive- 
ment à une  pneumonie  grave,  d’une  poussée  albuminurique  aiguë  avec 
anasarque,  dont  il  finit  à la  longue  par  se  remettre,  la  lésion  rénale 
revenant  à sa  marche  progressive  et  chronique  (1).  11  n’y  a donc  aucune 
raison  pour  décrire  à part  la  néphrite  saturnine;  c’est  au  contraire  pour 
nous,  avec  le  rein  goutteux,  le  type  de  la  maladie  de  Bright  chronique 
à tendance  atrophique. 

L’étude  des  agents  toxiques  autres  que  le  plomb  n’offre  que  peu  d'inté- 
rêt.Nous  avons  dit  du  rôle  du  mercure,  des  cantharides,  etc.,  dans  le  chapitre 
consacré  à l’albuminurie  pathologique,  tout  ce  qu’on  peut  en  dire  actuel- 
lement. Nous  rappellerons  le  cas  de  néphrite  brightique  phosphorée  dont 
nous  avons  parlé.  Dans  ce  cas,  il  ne  s’agit  pas  de  l’action  lente  et  conti- 
nue du  phosphore,  mais  d’une  intoxication  aiguë  par  les  allumettes  plios- 
phorées  qui  détermina  une  néphrite  aiguë  grave  avec  anasarque,  suivie 
de  tous  les  symptômes  du  mal  de  Bright  atrophique  avec  hypertrophie 
du  cœur. 

Quant  à l’influence  de  l’alcool  sur  le  développement  des  lésions  de  la  né- 
phrite chronique,  elle  est  très  discutée.  Grainger  Stewart  et  les  Anglais 
en  général  l’admettent  volontiers.  Dans  sa  statistique,  Bamberger  relève 
117  cas  attribués  à l’alcoolisme,  soitprès  de  5 pour  100.  Christison  estime 
qu’à  Edimbourg  la  proportion  est  des  trois  quarts  ou  des  quatre  cin- 
quièmes de  tous  les  cas  observés.  D’autre  part,  Dickinson,  dans  son  livre 
sur  l’albuminurie,  conteste  absolument  le  rôle  de  l’alcool.  Il  est  vrai  que 
Roberts,  qui  a fait  la  critique  des  statistiques  de  Dickinson,  conclut  que 
ses  arguments  ne  lui  paraissent  pas  ébranler  l’opinion  ancienne  de  Chris- 
tison  (2).  Bartels  partage  l’avis  de  Dickinson  ; il  dit  qu’en  vingt-cinq  ans 
de  pratique  hospitalière  il  n’a  trouvé  que  très  peu  de  reins  contractés 
à l’autopsie  des  buveurs  de  profession. 

D’après  Formad,  le  rein  des  alcooliques  présente  un  aspect  particulier 
qui  ne  rappelle  en  rien  les  apparencesdureinhrigbtique.  Cette  forme  spé- 

(1)  Voir  Appendice,  note  4. 

(2)  Bi'it.  med.  journ.,  nov.  1871. 
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ciale,  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  rein  en  dos  de  truie  (pig-backed 
kidney),  il  l’a  observée  248  fois  sur  250  autopsies  d’ivrognes.  Le  rein  est 
volumineux,  parfois  doublé  de  volume;  le  poids  moyen  est  de  250  grammes; 
il  est  plus  allongé,  plus  épais  et  moins  large  que  normalement,  d’où  sa 
forme  caractéristique  en  saucisse,  en  dos  de  truie.  11  est  de  consistance 
dure,  élastique,  tantôt  rougeâtre  et  cvanotique,  tantôt  grisâtre  et  adéma- 
teux  (1). 

L’alcoolisme  chronique  est  devenu  tellement  fréquent  dans  la  classe 
qui  fournit  aux  hôpitaux  de  Paris  leurs  malades  habituels,  et,  d’autre 
part,  les  produits  toxiques  absorbés  sous  le  nom  de  spiritueux  ont  si 
peu  de  rapport  avec  l’alcool  proprement  dit,  qu’il  est  à peu  près  impos- 
sible de  se  faire  une  opinion  au  sujet  de  l’influence  directe  et  isolée  de 
cette  substance  sur  les  reins.  11  faut  se  contenter  aujourd’hui  de  regarder 
l’alcoolisme  comme  une  sorte  de  facteur  commun  qui  rend  l’organisme 
moins  résistant  à l’action  d’autres  causes  morbides. 

4°  Irritations  cutanées  et  refroidissement.  — La  fréquence  de  l’albu- 
minurie transitoire  à la  suite  d’excitations  cutanées  de  toutes  sortes  et 
dans  les  diverses  maladies  de  la  peau  est  un  fait  aujourd’hui  indiscu- 
table. Mais  le  mal  chronique  de  Bright  doit  être  tenu  pour  une  rareté  et, 
pour  ainsi  dire,  pour  une  curiosité  étiologique  dans  de  pareilles  condi- 
tions. 

Le  lupus,  la  lèpre,  peuvent  s’accompagner  de  néphrite  avec  dégénéres- 
cence amyloïde  (2),  mais  c’est  en  tant  que  maladies  chroniques  cachecti- 
santes,  au  même  titre  que  la  syphilis  avec  manifestations  cutanées,  et 
non  comme  affections  de  la  peau,  que  ces  lésions  parasitaires  agissent 
sur  le  rein.  Autant  l’albuminurie  paraît  fréquente  dans  les  excitations 
aiguës  de  la  peau,  autant  elle  semble  rare  dans  les  dermatites  chroniques, 
comme  l’eczéma,  le  psoriasis,  etc.  Le  fait  suivant  est  pourtant  un  exemple 
remarquable  de  l’influence  d’un  eczéma  généralisé  à répétition  sur  la 
production  d’un  mal  de  Bright  chronique;  mais  c’est  un  exemple  absolu- 
ment exceptionnel.  11  s’agit  d’un  jeune  homme  de  22  ans,  n'ayant  eu  ni 
scarlatine,  ni  aucune  maladie  jusqu’à  l’âge  de  14  ans.  A cet  âge  apparut 
de  l’eczéma  sur  les  membres  inférieurs,  qui  persista  six  mois.  Depuis 
lors,  chaque  année,  il  eut  des  poussées  analogues  eczémateuses  sur  diffé- 
rentes parties  du  corps,  plus  ou  moins  abondantes,  plus  ou  moins  tenaces, 
durant  quatre,  cinq,  six  mois.  La  cinquième  année,  dans  le  cours  de  sa 
poussée  annuelle,  il  fut  pris  d’une  anasarque  généralisée  qui  dura  un 
mois.  Les  deux  années  suivantes,  il  n’eut  pas  d’œdème,  et  l’eczéma  se 

1)  Formad,  The  pig-backed  or  alcoholic  Kidney  of  drunkards  ( Med.  News, 
octobre  1880). 

(2)  Neumaxn,  Soc.  des  méd.  de  Vienne,  mai,  1879. 
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reproduisit  comme  à l’ordinaire.  Enfin,  dans  le  cours  de  la  huitième 
poussée,  en  1883,  il  vint  mourir  anurique  et  urémique  à l’Hôtel-üieu. 
L’autopsie  montra  des  gros  reins  blancs  indurés  avec  dégénérescence 
hyaline  des  gloinérules  et  des  artérioles  rénales.  A côté  de  cette  obser- 
vation, nous  en  rapportons  une  autre  où,  chez  un  jeune  homme  de 
16  ans,  nous  avons  constaté  les  signes  d’une  atrophie  rénale  avec  hyper- 
trophie du  cœur,  à la  suite  d’un  psoriasis  généralisé  datant  d’un  an;  mais 
ce  malade  ayant  eu  la  scarlatine  six  ans  auparavant,  l’inlluence  de  l’af- 
léction  cutanée  ne  nous  semble  pas  aussi  nettement  isolée  que  dans  le 
cas  précédent. 

Quant  à l’action  du  refroidissement,  nous  nous  sommes  déjà  expliqués 
à ce  sujet.  L’impression  brusque  du  froid  sur  la  surface  cutanée  déter- 
mine des  troubles  vaso-moteurs  qui,  dans  certaines  conditions  données, 
portentà  la  fois  sur  la  circulation  de  la  peau  et  sur  celle  des  reins.  Cette 
perturbation  vasculo-nerveuse  a pour  conséquence,  du  côté  de  la  peau, 
l’anasarque,  du  côté  des  reins,  l’albuminurie.  Les  deux  phénomènes  sont 
en  général  connexes,  mais  ils  peuvent  se  produire  indépendamment 
l’un  de  l’autre,  aussi  bien  l’infiltration  sous-cutanée  que  l’albuminurie; 
et,  pour  notre  part,  nous  ne  croyons  pas  que  l'anasarque  aiguë  a frigore 
soit  sous  la  dépendance  de  la  lésion  rénale;  ce  sont  seulement  deux  effets 
simultanés  de  la  même  cause.  Nous  avons  dit  qu’une  néphrite  aiguë  pro- 
fonde ne  nous  semblait  pas  attribuable  à l’action  passagère  d’un  refroi- 
dissement; une  glomérulite  légère  avec  albuminurie  ou  hématurie 
transitoire  est  la  seule  lésion  que  le  froid  peut  produire.  Quand  l’albu- 
minurie persiste  et  que  des  phénomènes  sérieux  surviennent,  le  froid 
est  seulement  intervenu  pour  révéler  ou  pour  réveiller  une  néphrite  anté- 
rieure latente. 

Aucune  influence  n’est  plus  complètement  admise  par  la  plupart  des 
auteurs  dans  l’étiologie  du  mal  de  Bright  chronique  que  celle  du  froid 
humide,  s’exerçant  d’une  manière  prolongée  et  répétée  sur  la  surface 
cutanée.  Les  gens  qui  couchent  sur  la  terre  froide,  ceux  qui  habitent 
des  logements  malsains  et  humides,  ceux  que  leur  métier  expose  au 
passage  brusque  d’une  température  chaude  à un  air  froid,  sont  regardés 
comme  fournissant  un  large  appointa  la  maladie.  Certes,  nous  admettons 
volontiers  que  ces  conditions,  aussi  bien  que  toutes  celles  qui  constituent 
la  misère  physiologique  et  qui  débilitent  l’organisme,  prédisposent  au 
développement  d’une  lésion  rénale,  mais  au  même  titre  qu’à  celui  d’une 
lésion  quelconque,  pulmonaire  ou  intestinale.  Nous  admettons  que  le 
fonctionnement  défectueux  de  la  peau,  créé  non  seulement  par  l’action 
du  froid  humide,  mais  encore  par  de  mauvaises  habitudes  hygiéniques, 
le  défaut  de  propreté,  etc.,  est  une  condition  défavorable,  singulièrement 
aggravante  pour  toute  affection  des  reins.  Mais  nous  n’hésitons  pas  à 
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avancer  qu’il  n’existe  pas  une  seule  observation  probante  où  l’action  du 
froid  humide  puisse  être  seule  incriminée  comme  cause  unique  d’une 
néphrite  briglitique  chronique. 

Si  cette  preuve  était  faite,  l’explication  que  donne  Johnson  nous  paraî- 
trait seule  soutenable.  Johnson  pense  que  la  perturbation  des  fonctions 
cutanées  amène  l’accumulation  dans  le  sang  de  certaines  substances 
nuisibles  qui,  en  s’éliminant  par  le  rein,  altèrent  le  filtre  au  passage.  11 
resterait  toutefois  à démontrer  cette  accumulation  dans  le  sang  de  subs- 
tances anormales  et  leur  élimination  par  l’urine. 

Un  sait  que  l’action  continue  de  froid  humide  est  pour  Semmola  toute 
l’étiologie  du  mal  de  Briglit.  La  suppression  de  la  respiration  cutanée  a, 
d’après  lui,  pour  conséquence  une  altération  des  albuminoïdes  du  sang, 
et  c’est  l’excrétion  par  l’urine  de  cette  albumine  modifiée  qui  détermine 
les  lésions  anatomiques  des  reins.  11  y a là  une  série  d’hypothèses  que 
ne  justifie  aucun  fait  expérimental. 

La  preuve  chimique  d’une  modification  des  albuminoïdes  du  sang  anté- 
rieure à l’altération  des  reins  est  à faire.  Quant  à l’action  des  albumines 
modifiées  sur  le  filtre  rénal,  nous  avons  vu  que  l’albumine  du  blanc 
d’œuf  injecté  chez  les  animaux  déterminait  une  glomérulite  au  même 
titre  que  toute  autre  substance  étrangère  introduite  dans  le  sang  et  éli- 
minée par  les  reins.  Mais  il  y a loin  de  là  à l’affirmation  de  Semmola,  que 
l’injection  sous-cutanée  d'œuf-albumine,  continuée  pendant  cinq  à six 
semaines,  à la  dose  d’un  gramme  par  jour  pour  un  kilogramme  du  poids  1 
de  l’animal,  détermine  les  lésions  du  gros  rein  blanc. 

Nous  avons  répété  ces  expériences  chez  des  cobayes,  chez  des  lapins  et 
chez  des  chiens.  Les  cobayes  et  les  lapins  sont  morts  au  bout  de  quinze  à 
vingt  jours;  les  reins  n’offraient  à l’œil  nu  aucune  modification  appré- 
ciable; au  microscope,  on  constatait  seulement  une  prolifératien  nu- 
cléaire assez  marquée  dans  un  grand  nombre  de  glomérules,  mais  aucune 
lésion  des  tubuli.  Chez  trois  chiens,  l’expérience  a pu  être  prolongée 
pendant  un  et  trois  mois;  on  trouvera  le  détail  de  ces  expériences  à 
l’Appendice.  Le  premier  chien  est  mort  d’une  maladie  intercurrente, 
catarrhe  nasal  et  bronchique,  au  bout  d’un  mois;  les  reins  étaient  d’as- 
pect normal  à l’œil  nu,  rouges,  de  consistance  ferme;  la  capsule,  nulle- 
ment adhérente;  le  microscope  ne  montrait  aucune  altération  des 
épithéliums  tubulaires  ; les  glomérules  de  Malpighi  étaient  presque  tous 
altérés,  présentant  les  lésions  d’une  glomérulite  subaiguë  : autour  de 
quelques  artérioles,  on  voyait  de  petites  infiltrations  de  cellules  embryon- 
naires. Chez  les  deux  autres  chiens,  on  injecta  de  l'œuf-albumine,  à la 
dose  de  deux  grammes  par  kilogramme  d’animal,  pendant  trois  mois. 
L’albumine  exista  pendant  tout  ce  temps  dans  l’urine,  mais  jamais  il  n’v 
eut  ni  anasarque,  ni  trace  d’œdème,  ni  aucun  changement  dans  le  carac- 
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tère  ou  la  santé  des  animaux.  Au  bout  de  trois  mois,  un  des  chiens  fut 
tué.  Les  reins  étaient  encore  de  volume,  de  couleur  et  de  consistance 
ordinaires,  et  ne  présentaient  pas  la  moindre  modification  qui  rappelât, 
môme  de  loin,  l’apparence  du  gros  rein  blanc.  Le  microscope  montrait 
un  certain  nombre  de  glomérules  revenus  sur  eux-mêmes,  atrophiés, 
commençant  à subir  la  transformation  en  tissu  conjonctif  fibrillaire. 
D’autres  étaient  à peu  près  sains  ; d’autres  étaient  atteints  d’inflammation 
subaiguë  avec  simple  prolifération  nucléaire;  on  voyait  aussi  autour  de 
certains  glomérules  et  de  beaucoup  d’artérioles  de  petites  traînées  de 
noyaux  ; les  cellules  des  canalicules  contournés  ne  paraissaient  pas  ma- 
lades. Nous  avons  laissé  vivre  le  troisième  chien  ; quinze  jours  après  la 
suppression  des  injections  albumineuses,  l’urine  était  redevenue  normale. 

11  nous  est  donc  impossible  de  souscrire  aux  affirmations  de  Semmola. 
Les  injections  d’œuf-albumine  continuées  pendant  des  mois  ne  donnent 
lieu  qu’à  des  altérations  peu  marquées  des  glomérules  et  à une  légère 
irritation  du  tissu  conjonctif  interstitiel.  L’aspect  macroscopique  du  rein 
n’est  nullement  modifié,  et  l’organe  ne  prend  pas,  même  au  bout  de  trois 
mois,  l'apparence  du  gros  rein  blanc.  Les  lésions  provoquées  peuvent- 
elles  devenir  l’origine  d’une  néphrite  atrophique?  11  faudrait  tenir  les 
animaux  en  observation  pendant  des  années  pour  l’affirmer.  Ce  que  nous 
pouvons  dire,  c’est  qu’après  trois  mois  il  suffit  de  suspendre  les  injec- 
tions d’albumine  pour  voir  l’urine  redevenir  normale  au  bout  d’une 
quinzaine  de  jours.  La  glomérulite  déterminée  par  le  passage  de  l’albu- 
mine de  l’œuf  n’est  donc  vraisemblablement  ni  assez  profonde  ni  assez 
persistante  pour  aboutir  à une  néphrite  grave.  Les  glomérules  altérés 
subissent  probablement  la  transformation  fibreuse,  les  lésions  produites 
se  cicatrisent  ainsi,  et  le  reste  de  l’appareil  reprend,  après  cessation  des 
injections,  son  fonctionnement  normal. 

5°  Affections  gastro-intestinales.  — Le  rôle  des  perturbations  des 
fonctions  digestives  dans  le  développement  des  néphrites  chroniques  est 
indiqué  depuis  longtemps,  et  Briglit  lui-même  l’avait  signalé,  en  disant 
que  le  trouble  sécrétoire  des  reins  était  le  résultat  d’un  grand  nombre 
de  causes  dont  l’influence  s’exerce  surtout  sur  la  peau  et  sur  l’estomac. 
Mais  cette  influence,  nous  ne  pouvons  guère  encore  aujourd’hui  la  pré- 
ciser plus  nettement  que  l’illustre  médecin  anglais.  Nous  ne  connais- 
sions que  très  vaguement  les  modifications  chimiques  subies  par  les 
albuminoïdes  au  contact  d’un  suc  gastrique  ou  pancréatique  vicié.  Nous 
ne  savons  pas  si  ces  substances  mal  élaborées  sont  absorbées,  ou  éli- 
minées directement  par  l’intestin.  Nous  savons  encore  moins  si,  en  les 
supposant  absorbées  et  rejetées  par  le  rein,  elles  sont  capables  d’altérer 
d’une  manière  grave  le  filtre  glomérulaire.  S’il  paraît  très  probable  qu’un 
grand  nombre  de  maladies  de  Bright  sont  dues  à une  viciation  des  actes 
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digestifs,  il  n’existe  aucun  fait  certain  pour  appuyer  cette  probabilité. 
Le  côté  étiologique  est  encore  obscurci  par  cette  considération,  que  toute 
néphrite  chronique  ne  tarde  pas  à déterminer  des  troubles  digestifs, 
gastriques  ou  intestinaux,  et  que,  dans  une  affection  dont  le  début  est 
aussi  insidieux  et  la  marche  aussi  latente  que  le  mal  de  Bright,  il  est  le 
plus  souvent  impossible  de  décider  si  la  lésion  rénale  a précédé  ou 
suivi  les  phénomènes  digestifs. 

Ce  qui  parait  incontestable,  c’est  que  le  tube  gastro-intestinal  est  la 
porte  d’entrée  de  la  plupart  des  agents  toxiques  qui  vont  porter  leur 
action  nocive  sur  les  reins.  Par  nos  aliments  et  par  nos  boissons,  nous 
introduisons  chaque  jour  dans  notre  organisme  une  foule  de  substances 
dont  le  degré  de  toxicité  est  variable,  mais  dont  l’absorption  et  l’élimi- 
nation par  le  filtre  urinaire,  répétées  et  continuées  pendant  des  années, 
peuvent  expliquer  bien  des  néphrites  atrophiques  à évolution  extrême- 
ment lente,  dont  l’origine  reste  indéterminée  dans  la  plupart  des  cas. 
Reconnaissons  toutefois  que  c’est  là  encore  une  hypothèse  très  vrai- 
semblable, mais  dont  la  preuve  directe  ne  pourra  probablement  jamais 
être  donnée. 

6°  Affections  hépatiques.  — Il  faut  de  même  renoncer  à établir  un 
rapport  étiologique  précis  entre  les  lésions  chroniques  du  foie  et  le  mal 
de  Bright.  Nous  avons  dit  que  les  affections  hépatiques  avec  ictère 
paraissaient  favoriser  surtout  la  stéatose  de  l’épithélium  rénal.  Quant 
aux  lésions  interstitielles,  à la  cirrhose  atrophique  en  particulier,  on 
en  a signalé  souvent  la  coexistence  avec  l’atrophie  rénale.  Si  on  n’admet 
pas  une  simple  coïncidence,  il  sera  toujours  très  difficile  de  comprendre 
comment  l’affection  hépatique,  dont  la  durée  est  en  général  courte,  peut 
provoquer  une  lésion  rénale  qui  demande  des  années  pour  aboutir  et 
devenir  apparente.  A moins  de  supposer,  ce  qui  est  fort  possible,  que  le 
foie  est  lui-même  depuis  longtemps  malade  et  altéré,  avant  d’en  arriver 
à la  période  où  apparaissent  l’ascite  et  les  symptômes  graves  de  l’atrophie 
hépatique.  Dans  cet  ordre  de  faits  on  ne  rencontre  que  des  hypothèses. 

Si  l’élimination  du  sucre  par  le  rein  s’accompagne  souvent  d’albumi- 
nurie, il  s’en  faut  que  cette  albuminurie  aboutisse  dans  la  même  pro- 
portion au  mal  de  Bright  vrai.  Sur  cent  vingt  cas  de  diabète  terminés 
par  la  mort,  Frerichs  n’en  trouve  que  huit  où  cette  terminaison  ait  été 
amenée  par  une  néphrite  chronique.  L’un  de  nous,  sur  cent  quatorze 
observations  de  diabète  chez  la  femme,  a noté  seulement  dans  six  cas 
une  albuminurie  abondante  accompagnée  des  symptômes  ordinaires 
de  la  maladie  brightique.  Le  diabète  ne  joue  donc  qu’un  rôle  très  effacé 
dans  l’étiologie  du  mal  de  Bright.  La  preuve,  à défaut  d’autres,  en  serait 
fournie  par  la  pénurie  de  nos  renseignements  sur  l’état  des  reins,  dans 
les  cas  d’association  des  deux  maladies,  et  nous  serions  fort  embarrassés 
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d’établir  par  des  observations  nécroscopiques  s’il  s’agit  en  pareil  cas  de 
gros  ou  de  petits  reins.  Cette  rareté  du  mal  de  Bright  dans  le  diabète 
allège  singulièrement  le  pronostic  de  l’albuminurie  diabétique,  dont 
nous  avons  estimé  la  fréquence  à près  de  la  moitié  des' cas.  11  est  même 
très  possible,  étant  donnée  cette  rareté,  que  les  lésions  brightiques  ne 
doivent  pas  être  attribuées  à l’action  même  du  sucre  sur  le  rein,  mais 
à d’autres  causes  associées  ou  ajoutées,  comme  la  goutte  ou  la  phtisie, 
dont  les  rapports  avec  le  diabète  sont  si  habituels,  la  phtisie  provo- 
quant les  lésions  du  gros  rein  blanc,  la  goutte  celles  du  rein 
granuleux:. 

La  goutte,  en  effet,  doit  être  tenue  comme  la  cause  la  mieux  établie  de 
la  néphrite  chronique  avec  rétraction.  Parmi  les  substances  fabriquées 
par  l’organisme  et  capables  d’altérer  par  leur  élimination  excessive  le 
filtre  rénal,  l’acide  urique  est  l’analogue  du  plomb  parmi  les  substances 
toxiques  introduites  de  l’extérieur.  Le  mode  d’action  des  deux  substances 
est  le  même  ; il  est  remarquable  par  son  extrême  lenteur,  son  insidio- 
sité,  sa  latence  parfois  presque  absolue  jusqu’à  la  lin.  Lorsque  Todd  a 
décrit  sous  le  nom  de  rein  goutteux  le  petit  rein  granuleux,  il  n’a  vu 
que  l’apparence  ultime  de  la  néphrite  goutteuse.  Ne  vouloir  décrire 
comme  néphrite  due  à la  goutte  que  cette  forme  terminale,  c’est  com- 
mettre l’erreur  contre  laquelle  nous  avons  essayé  de  réagir  dans  tout  le 
cours  de  ce  travail,  c’est  méconnaître  l’évolution  d’ensemble  de  la  lésion 
et  tous  les  aspects  intermédiaires  qu’elle  peut  revêtir. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  question  de  la  néphrite  insterstitielle 
regardée  comme  la  véritable  néphrite  goutteuse,  sur  le  début  de  la  lésion 
par  le  tissu  conjonctif.  Nous  avons  dit  qu’il  n’était  plus  possible  de 
classer  les  néphrites  en  prenant  pour  base  cette  notion  histologique  erro- 
née. Le  type  briglitique  goutteux  correspond  à ce  que  nous  avons  nommé 
l’atrophie  rénale  progressive;  le  mécanisme  et  la  succession  des  altéra- 
tions sont  les  mêmes  que  dans  la  néphrite  saturnine.  Toute  la  série  de 
reins  brightiques  que  nous  avons  décrits  dans  le  chapitre  consacré  à l’ana- 
tomie pathologique  s’observe  chez  les  goutteux.  Toutefois,  les  gros  reins 
à surface  lisse,  bigarrés,  blancs,  graisseux  ou  amyloïdes, sont  très  rares. 
Sur  cent  cinquante-deux  cas  de  néphrite  dite  parenchymateuse,  Dickinson 
n’en  a vu  qu’un  seul  qui  appartint  à un  sujet  goutteux  (1).  Litten  a publié 
de  son  côté  une  observation  de  rein  amyloïde  chez  un  malade  atteint  de 
goutte  chronique  (2).  11  faut  penser  que  dans  ces  cas  quelque  cause  autre 
que  la  goutte  même  était  intervenue  pour  modifier  le  processus  rénal 
uricémique. 

(1)  Dickinson,  Med.  cliinirg.  Traits.,  1861,  p.  170. 

(2)  Litten,  Virchow's  Arch.,  1876,  Bd  66,  p.  129. 
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Les  formes  brigbtiques  qui  relèvent  en  propre  de  l’action  de  l’acide 
urique  sont  les  reins  à surface  granuleuse.  Le  petit  rein  de  Todd  est  le 
dernier  terme  de  la  série  ; mais  toutes  les  variétés  de  volume,  de  rétrac- 
tion, d’induration,  peuvent  se  rencontrer.  11  ne  faut  donc  pas  dire  que  le 
rein  goutteux  est  un  petit  rein,  car  il  peut  être  de  volume  normal  ou 
seulement  moyennement  atrophié;  cela  dépend  de  la  durée  de  la  mala- 
die. On  peut  aussi  trouver  des  reins  asymétriquement  lésés  et  atrophiés, 
l’un  encore  volumineux,  l’autre  rétracté.  Enfin,  l’adjonction  d’une  pvélite 
chronique,  avec  dilatation  des  calices  et  présence  de  calculs  uratiques 
dans  les  bassinets,  est  extrêmement  commune.  Quant  à la  formation  de 
dépôts  ou  de  cristaux  uriques  dans  la  substance  rénale,  elle  constitue  la 
règle  ; mais  ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  revenir  sur  ce  sujet,  et  nous  ren- 
voyons, pour  l’étude  de  la  formation  de  ces  véritables  tophus  rénaux, 
au  livre  de  l’un  de  nous  sur  la  goutte  (1).  Ce  que  nous  devons  ajouter, 
c’est  que  cette  règle  n’est  pas  absolue,  et  que  l’on  peut  trouver,  à l’au- 
topsie, des  reins  granuleux  et  goutteux  qui  ne  présentent  pas  traces 
d'infiltration  uratique. 

Dans  tous  ces  cas,  quelle  que  soit  l’apparence  offerte  par  le  rein,  on 
peut  observer  pendant  la  vie  les  divers  aspects  cliniques  de  la  maladie 
de  Bright.  Nous  croyons  que  chez  beaucoup  de  goutteux  la  lésion  débute 
insidieusement  dès  l’adolescence;  nous  avons  vu  que  le  plus  grand 
nombre  de  cas  décrits  sous  le  nom  d’albuminurie  intermittente,  d’albu- 
minurie de  la  puberté,  n’étaient  autre  chose  que  des  cas  d’albuminurie 
chez  des  uricémiques  et  des  candidats  à la  goutte.  11  est  à croire  que,  dès 
ce  moment,  les  lésions  rénales  existent,  disséminées  et  superficielles, 
constituant  les  premiers  stades  de  la  néphrite  progressivement  atro- 
phique qui  aboutira,  au  bout  de  trente,  quarante  ans,  au  petit  rein  de 
Todd.  Il  y a des  goutteux  qui  pendant  toute  leur  vie  ne  présentent  pas 
d’autres  symptômes  que  cette  albuminurie  minima  et  intermittente, 
accompagnée  de  polyurie  et,  à la  longue,  d’une  hypertrophie  du  cœur 
gauche.  L’association  de  crises  de  coliques  néphrétiques  n’est  pas  rare. 
D’autres  ont  des  poussées  aiguës  avec  albuminurie  abondante,  dont  la 
quantité  peut  s’élèvera  trois  et  quatre  grammes  par  litre,  avec  œdème,  en 
général  peu  marqué,  à la  face,  aux  extrémités,  aux  paupières.  D’autres 
enfin,  à des  périodes  et  à un  âge  variables,  succombent  après  avoir 
présenté  pendant  plusieurs  mois  tous  les  signes  de  la  maladie  de  Bright 
commune,  urines  pâles,  albuminurie  abondante,  œdème  permanent, 
urémie. 

Les  différences  cliniques  que  Todd  a voulu  établir  entre  le  rein  gout- 
teux et  le  mal  de  Bright  proprement  dit  n’existent  pas.  La  néphrite 

(1)  Lecoiiché,  Ttaité  théorique  et  -pratique  de  la  goutte,  1884,  p.  99  et  suiv. 

29 


450 


TRAITÉ  DK  L’ALBUMINURIE 


goutteuse,  comme  la  néphrite  saturnine,  représente  au  contraire  pour  nous 
le  type  de  la  maladie  de  Briglit  chronique,  et  toutes  les  variétés  clini- 
ques que  nous  décrirons  peuvent  s’observer  dans  le  cours  de  la  lente 
évolution  de  l’affection  rénale. 

7°  Affections  nerveuses.  — Hamon,  Teissier,  Clifford  Allbutt,  Mor- 
timer Granville,  ont  dit  que  les  troubles  nerveux  et  cérébraux,  l’anxiété 
mentale,  l’asthénie  nerveuse,  peuvent  être  la  cause  d’une  albuminurie 
chronique  ; nous  avons  déjà  discuté  ces  faits.  Mais  aucun  exemple  précis 
de  mal  de  Briglit  proprement  dit  n’a  été  rapporté  établissant  une  relation 
directe  entre  des  perturbations  nerveuses  et  une  lésion  progressive  du 
rein  (1). 

8°  Maladies  du  cœur.  — Nous  avons  rencontré  et  abordé  déjà  à plu- 
sieurs reprises  la  question  des  rapports  du  mal  de  Brigt  avec  les  maladies 
du  cœur.  La  fréquence  de  l’association  des  deux  lésions  est  indiscutable. 
Bamberger  l’a  notée  222  fois  sur  2,430  cas.  Mais,  quand  on  a séparé  les 
cas  où  l’affection  cardiaque  est  manifestement  postérieure  à la  lésion 
rénale,  les  cas  où  les  deux  affections  se  sont  développées  simultanément, 
sous  l'influence  de  la  même  cause  générale,  il  ne  reste  que  bien  peu  de 
faits  où  il  y ait  lieu  de  se  demander  si  la  maladie  du  cœur  a pu,  par 
elle-même,  provoquer  l’altération  des  reins. 

Nous  avons  dit  que  nous  ne  croyions  pas  que  le  gros  rein  violet  de  la 
stase  veineuse,  le  rein  cardiaque  proprement  dit,  pùt  devenir  un  petit 
rein  contracté.  Le  temps  manquerait  d’ailleurs  à cette  évolution,  et  c’est 
peut-être  la  vraie  raison.  Mais  on  observe  des  cardiaques  chez  lequels 
l’albuminurie  devient  permanente,  en  dehors  de  toute  crise  asvstolique, 
et  peut  s’accompagner  d’anasarque  et  de  phénomènes  de  néphrite  brigh- 
tique.  Dans  ces  cas,  l’autopsie  montre  de  gros  reins,  rouges  et  indurés, 
ou  mous  et  bigarrés,  appartenant  aux  formes  intermédiaires  de  la  série 
brightique.  Faut-il  admettre  une  simple  coïncidence  ou  attribuer  à la 
maladie  cardiaque  le  rôle  de  cause  déterminante?  Nous  citerons  le  fait 
suivant.  Un  homme  de  trente-cinq  ans,  atteint  d’insuffisance  aortique 
rhumatismale,  entre  à l’Hôtel-Dieu  avec  une  anasarque  généralisée  et 
des  urines  sanguinolentes.  Il  était  déjà  venu  à plusieurs  reprises  depuis 
deux  ans  dans  le  service  pour  son  affection  cardiaque,  et  on  n’avait 
jamais  constaté  ni  œdème,  ni  albumine  dans  les  urines.  11  ne  savait 
d’ailleurs  à quelle  cause  attribuer  l’anasarque  actuelle.  Sous  l’influence 
du  lait  et  du  repos,  l’œdème  disparut  rapidement;  mais  les  urines,  tout 

(1)  Les  altérations  décrites  par  Dacosta  et  Longstreth  et  par  Sauudby  dans  les 
ganglions  nerveux  sympathiques,  chez  les  brightiques,  ne  peuvent  être  regardées  que 
comme  des  lésions  secondaires  à la  maladie  rénale.  (Dacosta  et  Loxgstreth, 
Amer,  journ.  of  méd.  sc.,  juillet  1880.  — Saunduy,  Drit.  med.  journ.,  jan- 
vier 1883.) 
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en  devenant  très  abondantes,  trois  à quatre  litres  par  24  heures,  res- 
tèrent sanguinolentes  et  fortement  albumineuses.  Le  malade  succomba 
dans  le  coma,  quatre  mois  après  le  début  des  symptômes  rénaux.  A 
l’autopsie,  on  trouva  des  reins  volumineux,  mous,  à surface  lisse,  bigar- 
rés de  rouge  et  de  gris.  11  y avait  une  large  insuffisance  des  valvules 
aortiques  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche  ; la  valvule  mitrale 
était  normale. 

9°  Grossesse.  — Nous  ne  reviendrons  que  pour  la  résumer  en  quel- 
ques mots  sur  l’interprétation  que  nous  avons  donnée  des  lésions  rénales 
dans  la  grossesse.  La  grossesse  ne  détermine  pas,  à proprement  parler,  de 
néphrite  chronique.  Elle  nous  paraît  agir  à la  manière  des  états  cachec- 
tiques pour  aggraver  une  néphrite  préexistante.  En  favorisant  l’infiltra- 
tion graisseuse  des  épithéliums  dans  un  rein  dont  le  fonctionnement  est 
déjà  défectueux,  elle  entrave  l’action  sécrétoire  de  ces  épithéliums  et 
prédispose  aux  troubles  urémiques.  Par  les  modifications  qu’elle  apporte 
à la  crase  sanguine,  par  l’action  dilatante  indiscutable  qu’elle  exerce  sur 
le  cœur,  elle  facilite  l’upparition  de  l’anasarque  ou  de  l’œdème.  Ainsi 
s’explique  pour  nous  la  gravité  passagère  que  prend,  sous  l’influence  de 
l’état  gravidique,  un  mal  de  Bright  le  plus  souvent  latent  avant  la  concep- 
tion. 

10°  Affections  clés  voies  urinaires  inférieures.  — On  trouve  parfois 
à l’autopsie  des  petits  reins  granuleux,  surtout  chez  les  goutteux  ; les 
calices  et  les  bassinets  dilatés;  aucune  lésion  de  la  vessie  ou  de  l’uretère 
n’explique  cette  dilatation;  dans  nombre  de  cas  de  ce  genre,  on  constate 
dans  les  parties  dilatées  la  présence  de  petits  amas  ou  de  véritables  cal- 
culs d’urates.  Doit  on  admettre  que  les  calices  ont  conservé  simplement  leur 
volume  normal,  tandis  que  le  reste  du  rein  s’atrophiait?  Ou  bien,  faut-il 
penser  plutôt  qu’une  inflammation  chronique  antérieure  de  ces  organes, 
déterminée  par  le  contact  des  calculs,  a amené  la  dilatation,  restée  comme 
seule  conséquence  de  cette  inflammation  ? Les  deux  explications  sont 
plausibles. 

Mais,  à côté  de  ces  faits,  on  en  rencontre  d’autres,  où  l’on  voit  l'atrophie 
rénale  coexister  avec  une  inflammation  persistante  ou  de  longue  durée 
des  voies  urinaires  inférieures,  avec  un  catarrhe  des  bassinets,  lié  à une 
cystite,  à une  hypertrophie  de  la  prostate,  à un  rétrécissement  de  l’urètre, 
à des  blennorragies  répétées,  à une  compression  de  l’uretère  par  quelque 
tumeur  utérine.  « Je  dois  faire  observer,  dit  Jlartels,  que  plusieurs  de 
mes  malades  avaient  eu  des  blennorragies  très  tenaces  avec  propagation 
du  catarrhe  à la  muqueuse  vésicale.  Chez  deux  d’entre  eux,  il  y avait 
encore  du  catarrhe  vésical  à l’époque  où  je  pus  constater  l’existence  d’une 
maladie  des  reins.  Je  me  suis  demandé,  à ce  propos,  si  l’inflammation 
blennorragique  n’avait  pas  pu  se  propager  jusqu’aux  bassinets  et  provo- 
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quer  consécutivement  la  maladie  des  reins.  Lieberrneister  pose  la  même 
question  à propos  d’un  cas  de  rein  contracté  qu’il  cite  dans  son  tra- 
vail (1).  » Traube  (2)  et  Ilosenstein  (3)  ont  signalé  le  même  fait.  Bamber- 
ger  relève  dans  sa  statistique  131  cas  de  néphrite  en  rapport  avec  des 
lésions  des  voies  excrétoires  de  l’urine.  Wagner  en  a observé  5 cas  avec 
autopsie;  deux  fois  il  y avait  rétrécissement  de  l’urètre,  une  fois  de  la 
cystite  chronique,  probablement  consécutive  à la  blennorragie,  et  deux 
fois  de  la  pyélite  de  cause  inconnue.  L’autopsie  montrait  les  lésions  de  la 
pvélite  chronique,  des  reins  de  grosseur  inégale,  à surface  modérément 
granuleuse.  Dans  deux  de  ces  cas,  la  tunique  musculaire  des  artérioles 
était  hypertrophiée;  dans  tous,  il  y avait  hypertrophie  du  cœur  gauche (4). 
Roberts  rapporte  le  fait  suivant,  qui  prouve  que  cette  conséquence  de 
rintlammalion  vésicale  n’appartient  pas  seulement  à l’âge  adulte  ou  à la 
vieillesse,  mais  peut  s’observer  aussi  chez  l’enfant.  Chez  un  garçon  de 
sept  ans,  on  trouva  une  petite  pierre  de  la  grosseur  d’une  amande  logée 
près  du  col  de  la  vessie.  Plusieurs  semaines  avant  sa  mort,  cet  enfant 
avait  été  pris  d’une  anasarque  généralisée.  Les  reins  étaient  atrophiés  à 
un  degré  extrême;  la  substance  corticale  était  réduite  à une  couche  qui 
n’était  pas  plus  épaisse  qu’un  shilling;  les  bassinets  et  les  uretères 
étaient  dilatés,  et  leur  muqueuse  épaissie  et  couverte  de  pus  (3). 

Nous  avons  étudié  ailleurs  le  mécanisme  des  lésions  rénales  dans  ces 
cas,  la  double  influence,  mécanique  et  irritante,  résultant  de  la  stagnation 
de  l’urine  ou  de  son  excrétion  gênée.  Ce  qu’il  faut  retenir  ici,  c’est  que 
ces  altérations  de  la  pvélo-néphrite  ascendante  peuvent  à la  longue 
déterminer  tous  les  symptômes  de  la  maladie  de  Bright , l’œdème,  les 
phénomènes  urémiques,  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  la  polyurie, 
l’albuminurie. 

Nous  avons  noté  l’observation  de  huit  malades  de  ce  genre;  nous  fai- 
sons abstraction,  en  ce  moment,  des  cas  de  compression  des  uretères  par 
le  cancer  du  col  utérin,  qui  rentrent  dans  la  même  catégorie.  De  ces  huit 
malades,  trois  avaient  un  catarrhe  vésical  chronique  remontant  à trois  et 
dix  ans;  trois  avaient  un  rétrécissement  de  l’urètre;  deux  n’avaient  eu 
que  des  blennorragies  répétées.  Dans  tous  ces  cas,  la  lésion  rénale  se 
traduisit  d’abord  par  de  la  polyurie,  deux,  trois,  quatre  litres  dans  les 
vingt-quatre  heures,  avec  des  urines  tantôt  claires,  tantôt  muco-puru- 
lentes,  contenant  une  proportion  d’albumine  qui  variait  entre  1 et 

(1)  Bartels,  Luc.  cit.,  irad.  fr.,  p.  409.  — Liebermeister,  Zur.  path.  anat.  und 
klin.  der  Lcberkrankeiten , 1864,  p.  73. 

(2)  Traube,  Ges.  abh.,  1878,  t.  III,  433. 

(3)  Rosenstein,  Traité  des  maladies  des  reins,  p.  229. 

(4)  Wagner,  Luc.  cit.,  p.  309. 

(3)  Roberts,  On  diseuses  of  urinary  organs,  p.  419. 
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2 grammes.  Chez  tous,  sauf  un,  il  y eut  de  l’œdème  ou  de  l’anasarqne; 
chez  tous,  le  cœur  était  hypertrophié  et  le  pouls  dur  et  tendu.  Trois  de 
ces  malades  succombèrent  avec  de  l’asthme  urémique  et  de  l’anasarque; 
un  quatrième  fut  pris  de  délire  de  persécution  passager  et  mourut  plus 
tard  d’asystolie  avec  dilatation  du  cœur. 

11  faut  signaler  d’une  façon  particulière  dans  les  cas  de  ce  genre  les 
troubles  gastriques,  la  dyspepsie  muqueuse  avec  vomissements  glaireux 
le  matin,  qui  ne  manquèrent  chez  aucun  de  nos  malades.  Ces  troubles 
digestifs  sont  analogues  à ceux  queGuyon  a si  bien  décrits  chez  les  vieux 
urinaires  et  reconnaissent  probablement  la  même  cause,  élimination  par 
la  muqueuse  gastro-intestinale  de  substances  qui  devraient  être  excrétées 
normalement  par  l’urine.  Dans  les  néphrites  ascendantes  consécutives  au 
cancer  utérin,  ce  sont  aussi  les  phénomènes  d’urémie  gastro-intestinale 
qui  ouvrent  et  qui  dominent  en  général  la  scène  (1). 


11 

Tout  en  maintenant  les  considérations  que  nous  avons  formulées  au 
commencement  de  ce  chapitre  sur  la  combinaison  habituelle  de  causes 
multiples  pour  chaque  cas  pris  en  particulier,  on  voit  que,  d’une  ma- 
nière générale,  on  peut  ranger  ces  causes  en  trois  grands  groupes  : 

1°  Causes  agissant  d’une  manière  rapide  et  diffuse  pour  produire  une 
inflammation  générale  du  rein,  qui  peut  passer  à l’état  chronique  et 
aboutir  ensuite  par  étapes  à l’atrophie  rénale.  Le  type  expérimental  de 
ce  groupe  est  fourni  par  l’empoisonnement  aigu  par  la  cantharide.  Cette 
catégorie  comprend  surtout  les  maladies  parasitaires  aiguës. 

2°  Causes  agissant  d’une  manière  lente  et  localisée  pour  produire  une 
destruction  progressive  du  rein  ; le  type  expérimental  est  l’intoxication 
chronique  par  le  plomb.  Le  saturnisme  et  la  goutte  représentent  les  deux 
conditions  pathologiques  les  mieux  connues  de  ce  groupe,  le  plus  riche 
à la  fois  et  le  plus  mal  délimité. 

3°  Causes  agissant  d’une  manière  spéciale,  et  en  général  connexe,  sur 
les  épithéliums  et  les  artérioles  du  rein  pour  y déterminer  la  dégénéres- 
cence graisseuse  des  uns  et  la  dégénérescence  amyloïde  des  autres.  Ce 
groupe  de  causes  n’a  pas  de  représentant  expérimental,  au  moins  pour 

(1)  Le  traumatisme  de  la  région  rénale,  chute,  coup,  contusion,  peut-il  être  la 
cause  d'un  mal  de  Brigt  chronique?  Certains  malades  font  remonter  à un  accident 
de  ce  genre  le  début  de  leur  maladie.  Mais,  comme  on  peut  en  juger  par  les  deux 
observations  que  nous  rapportons  à l’Appendice,  il  est  bien  difficile,  en  pareil  cas, 
de  déterminer  le  rôle  exact  du  traumatisme  et  de  décider  s’il  est  seul  eu  jeu  comme 
véritable  cause  efficiente. 
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l’amylose;  l’intoxication  phosphorée  peut,  à la  rigueur,  donner  une  idée 
de  leur  action  sur  l'épithélium  tubulaire.  A celte  catégorie  appartiennent 
la  tuberculose  chronique,  la  syphilis  tertiaire,  les  suppurations  pro'on- 
gées  et,  en  général,  les  maladies  cachectisantes. 

Si  l’on  veut  maintenant  rapporter  à chacun  de  ces  groupes  étiologiques 
les  diverses  variétés  de  reins  brightiques  que  nous  avons  décrites,  on  le 
peut,  mais  à la  condition  de  n’attacher  à ce  groupement  aucune  valeur 
absolue.  Au  premier  groupe  appartiennent  surtout  les  reins  gros  ou 
moyens,  lisses,  non  granuleux,  de  consistance  molle,  de  coloration  bi- 
garrée. Au  deuxième,  les  nombreux  aspects  des  reins  intermédiaires  à 
consistance  dure,  à coloration  rouge,  à surface  plus  ou  moins  rugueuse, 
de  volume  variable,  et  la  plupart  des  petits  reins  contractés.  Dans  le  troi- 
sième se  rangent  les  reins  blancs  et  jaunes,  anémiés,  graisseux  et  amy- 
loïdes, mous  ou  durs,  gros,  moyens  ou  petits. 

Nous  n’insisterons  que  sur  deux  points  de  l’étiologie  générale  du  mal 
de  Bright,  l’âge  et  l’hérédité.  Ce  qu’on  a dit  de  l’influence  des  saisons  et 
des  climatsne  nous  semble  reposer  sur  aucune  donnée  certaine,  et  n’être 
que  le  résultat  de  considérations  a priori.  La  prédominance  du  sexe 
masculin  est  admise  par  la  plupart  des  auteurs.  Malmsten,  de  Stockholm, 
est  seul  à avoir  observé  que  le  nombre  des  femmes  atteintes  de  néphrite 
chronique  était  plus  considérable  que  celui  des  hommes.  Il  faut  recon- 
naître d’ailleurs  que,  si  l’on  opère  sur  de  fortes  proportions,  la  différence 
en  faveur  du  sexe  masculin  paraît  minime.  Sur  807  cas,  Bamberger  note 
445  hommes  et  362  femmes,  soit  55  0/0  d’une  part  et  45  0/0  de  l’autre. 
Roberts,  toutefois,  indique  une  proportion  beaucoup  plus  élevée.  Sur 
2,076  cas,  il  trouve  1,215  hommes  et  861  femmes,  c’est-à-dire  que  la  fré- 
quence de  la  maladie  serait  d’un  tiers  plus  grande  chez  l’homme  que 
chez  la  femme. 

Nous  avons  montré  l’albuminurie  d’autant  plus  fréquente  que  l’âge  est 
plus  avancé,  au  point  que  la  proportion  des  albuminuriques,  qui  est 
de  11  0/0  dans  l’enfance,  s’élève  à 71  0/0  au  delà  de  quatre-vingts  ans. 
Nous  avons  montré,  en  même  temps,  que,  chez  les  vieillards  de  soixante 
à soixante-dix  ans,  les  reins  se  rencontraient  atrophiés  dans  la  propor- 
tion, sensiblement  la  même,  de  70  0/0,  sans  que,  pendant  la  vie,  aucun 
symptôme  directement  imputable  à une  maladie  rénale,  sauf  l’albumi- 
nurie, eût  été  observé.  11  est  donc  pour  nous  hors  de  doute  que  la  fré- 
quence des  lésions  rénales  brightiques  est  en  rapport  direct  avec  l’âge. 

La  statistique  suivante  de  Roberts  montre  une  fréquence  égale  entre 
trente-cinq  et  soixante-quinze  ans,  et  une  diminution  considérable  passé 
soixante-quinze  ans.  Mais  cette  statistique,  dressée  d’après  des  registres 
mortuaires,  ne  repose  que  sur  le  diagnostic  porté  pendant  la  vie  et  non 
sur  le  résultat  des  autopsies.  Or,  l’absence  de  symptômes  rénaux  étant 
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précisément  la  caractéristique  des  atrophies  rénales  au  delà  de  soixante 
ans,  on  comprend  aisément  l’apparente  contradiction  que  cette  statistique 
apporte  à notre  opinion. 


Tableau  montrant  le  nombre  des  morts  attribuées  à la  néphrite,  maladie  de  Brin  lit, 
en  Angleterre,  pendant  Tannée.  18(58,  suivant  les  différents  âges  de  la  vie. 


A G F.  S. 

MALES. 

FEMELLES. 

LES  DEUX  SEXES 

Au-dessous  de  5 ans 

41 

34 

75 

Üc  o à 13  ans 

(50 

39 

99 

De  15  à 25  ans  

87 

(58 

155 

De  23  à 33  ans 

137 

133 

290 

Do  33  à 43  ans 

216 

160 

376 

De  45  à 33  ans 

247 

147 

394 

De  33  à 63  ans 

225 

148 

373 

De  63  à “5  ans 

133 

97 

230 

De  73  ans  et  au-dessus 

49 

33 

84 

Total 

1,215 

861 

2,076 

Quant  aux  relations  des  diverses  variétés  de  néphrites  avec  l’âge,  les 
formes  aiguës  ou  subaiguës,  avec  gros  reins,  bigarrés  ou  blancs,  s’obser- 
vent surtout  dans  la  jeunesse  et  l’âge  adulte  ; les  reins  contractés,  les 
petits  reins  appartiennent  surtout  à l’àge  avancé.  Cette  répartition  s’ex- 
plique naturellement  par  l’évolution  même  de  ces  diverses  formes  de 
lésions  brigbtiques.  Sur  383  cas  d’atrophie  rénale,  Bamberger  a constaté 
que  238  fois  les  sujets  étaient  âgés  de  cinquante  à soixante-dix  ans.  Mais 
on  peut  observer  des  atrophies  rénales  dans  l’enfance  et  des  gros  reins 
rouges  ou  blancs  dans  la  vieillesse.  Dickinson  a rencontré  le  petit  rein 
contracté  chez  un  enfant  de  six  ans;  Buhl,  à l’âge  de  deux  ans  et  à l’âge 
de  six  ans;  Gull  etSutton,  à l’âge  de  neuf  ans.  Nous  avons  observé  deux 
cas  de  petit  rein  rouge  granuleux,  avec  énorme  hypertrophie  du  cœur 
gauche,  chez  deux  petites  filles  âgées,  l’une  de  cinq  ans  et  demi,  l’autre 
de  trois  ans. 

Le  rôle  de  l’hérédité  a été  peu  étudié.  Nous  reconnaissons  qu’il  est  dif- 
ficile, en  présence  de  la  multiplicité  des  causes  morbides  capables  de  léser 
les  reins,  de  faire  la  part  de  l'influence  héréditaire.  Elle  ne  nous  paraît 
cependant  pas  niable  dans  un  certain  nombre  de  faits.  En  voici  quel- 
ques-uns que  nous  avons  recueillis  dans  différents  auteurs.  Il  faut  évi- 
demment, pour  citer  des  exemples  concluants,  éliminer  tous  les  cas  de 
néphrite  goutteuse,  l’hérédité  de  la  cause  n’étant  plus  à démontrer  et 
expliquant  suffisamment  l’hérédité  des  effets. 

Eicbhorst  rapporte  l’observation  d’une  famille  d’artistes,  dans  laquelle 
la  grand’mère,  non  goutteuse,  succomba  à des  accidents  urémiques 
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après  avoir  présenté  pendant  longtemps  les  signes  d’une  affection  rénale. 
La  mère  est  atteinte  depuis  quinze  ans  de  sclérose  rénale  ; un  de  ses  tils, 
pianiste  distingué,  soigné  par  Eichhorst,  est  mort  d’urémie.  Deux  ans 
plus  tard,  un  autre  fils,  pianiste  de  talent,  succomba  aux  mêmes  acci- 
dents, et  sa  sœur,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  chanteuse  très  estimée,  pré- 
sente les  symptômes  de  la  néphrite  interstitielle  (1).  Une  observation  de 
Ividd  n’est  pas  moins  remarquable.  Une  femme  de  soixante  ans  mourut 
d’une  maladie  de  Briglit  datant  de  longues  années.  De  ses  douze  enfants, 
sept  sont  morts  de  la  même  maladie;  de  cinq  qui  survivent,  deux  en 
sont  encore  atteints.  Enfin  deux  de  ses  propres  frères  sont  aussi  morts 
prématurément  de  la  maladie  de  Briglit  (2).  Wagner  a vu  deux  fois  deux 
frères  qui  exerçaient  le  même  métier,  fondeurs  de  caractères  d’impri- 
merie, être  atteints  de  néphrite  atrophique.  Dans  une  autre  observation, 
le  père  et  le  fils,  qui  avaient  la  même  profession,  furent  aussi  atteints 
d’albuminurie  chronique  (3).  Baudet  a signalé  trois  cas  observés  dans  la 
même  famille  : chez  le  père,  où  l'affection  avait  succédé  à un  refroidis- 
sement ; chez  la  fille,  où  elle  aurait  été  consécutive  à une  grossesse  ; 
chez  le  fils,  où  l’origine  n’a  pu  être  déterminée  (4). 

A ces  exemples,  nous  pouvons  ajouter  les  six  observations  person- 
nelles suivantes  : 

Une  femme  de  trente-cinq  ans  a une  albuminurie  persistante  depuis  trois 
ans,  avec  polyurie  et  hypertrophie  du  cœur.  Cette  albuminurie  remonte  à 
l’enfance,  époque  à laquelle  elle  a été  constatée  par  un  oncle,  médecin. 
Elle  est  restée  latente  jusqu’à  l’âge  de  trente  ans,  où,  à l’occasion  d’une 
grossesse,  elle  fut  de  nouveau  reconnue  par  l’accoucheur.  Elle  n’a  donné 
lieu  à des  accidents  brightiques  que  depuis  trois  ans.  La  mère  de  cette 
malade  est  atteinte  d’un  mal  de  Briglit  chronique. 

Un  homme  de  quarante-neuf  ans,  goutteux,  perd  son  enfant  en  1885, 
à l’âge  de  sept  ans,  d’un  mal  de  Bright  subaigu,  dont  la  cause  n’a  pu  être 
déterminée.  L’année  suivante,  il  est  pris  d’une  anasarque  généralisée, 
avec  albuminurie  abondante,  5 grammes  d’albumine  par  litre.  On  avait 
déjà  trouvé  des  traces  d’albumine  dans  son  urine  plusieurs  années  au- 
paravant. 

Un  homme  de  quarante-deux  ans,  ni  goutteux,  ni  diabétique,  est  albu- 
minurique depuis  longtemps,  avec  polyurie,  troubles  gastriques,  hyper- 
trophie du  œur.  Son  fils,  âgé  de  douze  ans,  est  albuminurique,  avec 
poussées  d’anasarque  de  temps  à autre,  depuis  trois  ans, 'sans  cause  con- 
nue ; il  n’a  pas  eu  la  scarlatine. 

(1)  Eichhoust,  Haiulbuch  der  spec.  patli.,  1884,  II,  62. 

(2)  Kidd,  The  Practitioner,  1882. 

(3)  Wagner,  Loc.  cit.,  p.  12. 

(4)  Baudet,  Journ.  de  méd.,  Bordeaux. 
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Une  jeune  femme  de  vingt-cinq  ans  est  atteinte  de  néphrite  chronique 
avec  amblyopie,  hypertrophie  cardiaque,  œdème  généralisé,  albuminurie 
abondante,  polyurie.  Son  père  est  mort  à l’Age  de  cinquante  et  un  ans, 
d’une  maladie  de  Briglit,  avec  amaurose,  anasarquc  et  phénomènes  uré- 
miques. Le  grand-père  a succombé  à une  affection  mal  déterminée,  mais 
après  avoir  présenté  des  troubles  urinaires,  caractérisés  par  des  besoins 
fréquents  d’uriner,  l’as  de  goutte,  ni  de  diabète  dans  la  famille. 

Mm0  X...,  albuminurique  depuis  longtemps,  meurt  en  1885,  dans  le 
coma  urémique.  Sa  fille,  âgée  de  22  ans,  est  prise  d’anémie  avec  affaiblis- 
sement général  quelques  mois  plus  tard.  Obsédée  de  la  crainte  d’être 
affectée  de  la  môme  maladie  que  sa  mère,  elle  fait  examiner  ses  urines  ; 
on  y trouve  0.50  à 0.75  centigrammes  d’albumine  par  litre.  L’albuminurie 
persiste  à ce  taux  depuis  plus  d’un  an. 

Une  femme  de  28  ans  est  albuminurique  avérée  depuis  trois  ans.  L’al- 
buminurie a été  reconnue  à cette  époque  à l’occasion  d’une  première 
grossesse  ; l’enfant  est  venu  à terme,  vivant.  Une  deuxième  grossesse,  il 
y a dix-huit  mois,  a été  suivie  d’une  fausse  couche  à six  mois.  Cette 
femme  a un  frère,  âgé  de  25  ans,  qui  est  albuminurique  depuis  deux  ans. 
Pas  d’antécédents  goutteux  dans  la  famille. 

Ces  quelques  exemples  autorisent  à affirmer  l'influence  de  l’hérédité 
sur  le  développement  de  la  maladie  de  Briglit.  Abstraction  faite  des  cas 
où  la  goutte,  le  diabète,  la  syphilis,  ont  amené  la  néphrite  atrophique  par 
transmission  héréditaire  de  la  cause,  il  faut  admettre  que  des  parents, 
atteints  de  mal  de  Briglit,  peuvent  léguer  à leurs  enfants  une  tendance  à 
la  même  maladie.  En  quoi  consiste  cette  influence  héréditaire  ? Probable- 
ment en  une  faiblesse  congénitale,  en  une  résistance  moindre  de  l’épi- 
thélium rénal,  qui  le  prédispose  à subir  plus  facilement  l’action  nocive 
des  agents  morbides  capables  de  léser  le  rein.  C’est  ainsi  peut-être  que 
peuvent  s’expliquer  un  certain  nombre  de  ces  albuminuries,  dites  phy- 
siologiques, survenant  à certains  moments,  à certaines  heures,  d’une 
manière  intermittente,  sans  troubles  de  la  santé  générale,  premier  indice 
de  la  lésion  rénale  héréditaire  qui,  à la  longue,  aboutira  à une  maladie 
de  Briglit  confirmée. 


SYMPTOMES  FONDAMENTAUX  DU  MAL  DE  BRIGHT 


Cliniquement,  le  mal  de  Bright  est  constitué  par  les  trois  faits  fondamen- 
taux suivants  : le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines,  la  tendance 
aux  œdèmes,  la  tendance  à l’urémie.  Au  premier  fait  se  rattachent  les 
modifications  de  la  constitution  du  liquide  urinaire;  au  deuxième,  les 
troubles  cardiaques  et  vasculaires;  au  troisième,  les  phénomènes  uré- 
miques. 

Avant  d’aborder  l’évolution  générale  et  essentiellement  variable  de  la 
maladie,  nous  allons  étudier  successivement  les  particularités  et  le  mé- 
canisme de  ces  trois  ordres  de  symptômes  cardinaux. 

I.  — ALBUMINURIE  ET  MODIFICATIONS  DE  L’URINE 


A.  Types  généraux  de  l’urine  brightique.  — Il  est  impossible  de  réu- 
nir dans  un  tableau  d’ensemble  les  modifications  présentées  par  l’urine 
dans  le  cours  de  la  maladie  de  Bright,  car  elles  sont  aussi  variables  que 
la  marche  même  de  l’affection.  Nous  basant  toujours  sur  l’évolution  de 
la  maladie,  nous  en  décrirons  quatre  types  principaux  ; 

L’urine  des  poussées  aiguës; 

L’urine  de  la  période  chronique,  avec  conservation  apparente  de  la 
santé  générale,  ou  urine  des  périodes  latentes; 

L’urine  de  la  période  chronique  avancée,  avec  cachexie  commençante  ; 

L’urine  de  la  période  ultime. 

Ces  divers  types  peuvent  se  succéder  l’un  à l’autre  dans  l’ordre  où 
nous  venons  de  les  énumérer;  mais  ils  peuvent  aussi  se  combiner  entre 
eux  d'une  manière  irrégulière,  ce  qui  ne  permet  pas  toujours  de  juger 
de  l’âge  de  la  maladie  et  de  l’état  lésionnel  du  rein  par  les  seuls  carac- 
tères de  l’urine. 
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1°  Urines  des  poussées  aiguës. — Il  importe  (le  distinguer  les  poussées 
aiguës  primitives  et  les  poussées  aiguës  secondaires  qui  surviennent 
dans  le  cours  du  mal  de  Briglit  en  évolution. 

L’oligurie  est  le  caractère  essentiel  de  ce  premier  type,  et  cette  oligurie 
peut  aller  jusqu’à  l’anurie  absolue.  Bile  mesure,  en  quelque  sorte, 
l’intensité  du  processus  aigu,  le  degré  de  la  suppression  des  fonctions  ré- 
nales et  le  danger  de  la  poussée  inflammatoire. 

Ces  urines  rares  ont  une  densité  supérieure  à la  densité  normale.  Au 
lieu  de  1,018  à 1,020,  elles  pèsent  1,025,  1 ,030  et  parfois  davantage,  bien  que, 
pour  notre  part,  nous  n’ayons  jamais  observé  les  chiffres  élevés  qu’indique 
üartels,  1,0 îO,  1,050.  Roberts  a trouvé  1,065  dans  un  cas.  Bartels  dit 
avoir  constaté  cette  densité  anormale  dans  des  cas  de  néphrite  paren- 
chymateuse chronique,  à la  période  d’état  de  la  maladie.  11  est  évident  qu’il 
s’agissait  de  néphrite  avec  poussée  aiguë  secondaire.  L’élévation  de  la  den- 
sité n’existe  que  lorsque  la  quantité  d’urine  est  considérablement  abaissée, 
et  seulement  lorsqu’un  processus  aigu  a envahi  le  parenchyme  rénal  sain 
ou  préalablement  altéré  par  un  processus  chronique.  Dans  tous  les  autres 
cas,  l’urine  brightique  a une  densité  inférieure  à la  normale;  ceci  est 
une  règle  absolue,  quelle  que  soit  la  variété  anatomique  que  revêt  la  ma- 
ladie. 

La  coloration  est.  foncée;  on  l'a  comparée  à celle  du  bouillon  de  bœuf 
trouble  et  sale,  de  la  feuille  morte,  de  la  lavure  de  chair;  elle  peut 
être  d’un  rouge  sombre  et  aller  jusqu’à  la  teinte  noirâtre  du  porter. 
Tous  les  degrés  de  coloration  du  jaune  foncé  au  rouge  et  au  rouge 
noirâtre  peuvent  s’observer;  ces  variations  sont  en  rapport  avec  la 
proportion  de  sang  mélangé  à l’urine.  On  trouve  toujours,  en  effet,  au 
microscope,  dans  le  dépôt,  des  globules  rouges  plus  ou  moins  déformés, 
en  abondance  plus  ou  moins  grande.  Ces  globules  peuvent-ils  manquer  et 
la  coloration  foncée  peut-elle  n’être  due  qu’à  la  matière  colorante,  à l’hé- 
moglobine ? On  en  a cité  plusieurs  observations  (Gull,  W.  Legg,  Lépine). 
.Vous  avons  observé  un  cas  de  mal  de  Bright  aigu,  où  l’urine  présenta 
une  teinte  rouge  rutilant,  d’une  manière  continue,  pendant  plusieurs  se- 
maines. En  examinant  au  microscope  le  dépôt  donné  par  l’urine  de  dif- 
férentes mictions,  tantôt  on  constatait  facilement  la  présence  des  héma- 
ties; tantôt,  malgré  des  recherches  répétées,  on  ne  pouvait  trouver 
trace  de  corpuscules  sanguins.  Nous  reviendrons  tout  à l’heure  sur  ce 
point  spécial. 

Ces  urines  rares,  denses,  sanguinolentes,  sont  émises  troubles.  Le 
trouble  est  dû,  tantôt  aux  sels  uraliques  ; tantôt,  le  plus  souvent,  au  mé- 
lange du  sang.  Par  le  repos,  elles  laissent  habituellement  déposer  un  sé- 
diment floconneux,  grumeleux,  de  couleur  noirâtre  ou  chocolat,  sem- 
blable au  dépôt  du  thé  de  bœuf.  Ce  sédiment  est  formé,  à l’examen  mi- 
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croscopique,  de  globules  rouges,  crénelés,  déformés,  irréguliers  ; de  glo- 
bules blancs,  de  granulations  uratiques,  de  masses  jaunâtres,  hématiques, 
granuleuses;  de  cellules  épithéliales  et  de  cylindres  ou  de  débris  de 
cylindres.  Ges  cylindres  sont  hémorragiques,  épithéliaux,  hyalins  ou 
granuleux;  les  cylindroïdes  abondent  aussi  souvent  en  pareil  cas.  La 
quantité  des  cylindres  est  extrêmement  variable  dans  le  cours  d’une 
même  poussée  aiguë. 

L’acidité  est  la  règle  à peu  près  absolue,  acidité  d’ailleurs  variable, 
oscillant  entre  50  centigrammes  et  2 grammes  d’acide  oxalique  par 
litre;  mais  nous  n’avons  jamais  vu  l’urine  alcaline  dans  les  poussées 
aiguës.  L’odeur  urineuse  naturelle  fait  place  d’ordinaire  à une  odeur 
plus  ou  moins  désagréable. 

L’urine  de  la  poussée  aiguë  primitive  est  fortement  albumineuse;  elle 
se  trouble  aussitôt  qu’on  la  chauffe;  mais,  néanmoins,  et  c’est  ici  que 
s’accuse  surtout  la  différence  entre  les  poussées  aiguës  primitives  et  les 
poussées  secondaires,  la  quantité  d’albumine  n’est  pas  aussi  considé- 
rable qu'on  pourrait  le  croire.  Elle  est  en  moyenne  de  3 à 5 0/00,  et, 
comme  la  quantité  d’urine  est  très  minime  et  ne  dépasse  pas  un  demi- 
litre,  la  perte  totale  d’albumine  dans  les  vingt-quatre  heures  est  en  réa- 
lité assez  faible. 

L’excrétion  des  principes  constituants  de  l’urine  est  toujours  diminuée. 
L’urée,  l’acide  urique,  l’acide  phospliorique,  les  sels,  sont  de  beaucoup 
au-dessous  du  chiffre  normal.  Sans  doute,  rapportée  à la  quantité  d’eau 
rendue,  la  proportion  de  ces  principes  parait  régulière;  c’est-à-dire  que 
le  sujet  rendant,  par  exemple,  300  centimètres  cubes  d’urine  dans  les 
vingt-quatre  heures,  ces  300  centimètres  cubes  contiennent  une  propor- 
tion d’urée  et  de  sels  égale  et  parfois  supérieure  à la  proportion  contenue 
dans  une  même  quantité  d’urine  normale.  Mais,  rapportée  au  taux  phy- 
siologique de  l’urée  et  des  sels  excrétés  par  un  homme  sain  dans  les 
vingt-quatre  heures,  cette  proportion  est  toujours  inférieure  et  insuffi- 
sante. 

L’urine  des  poussées  secondaires  présente  la  plupart  des  caractères  que 
nous  venons  d’assigner  à l’urine  de  la  poussée  aiguë  primitive  : oligurie, 
densité  élevée,  cylindres  abondants,  acidité,  abaissement  considérable 
du  chiffre  des  éléments  normaux.  Elle  s’en  distingue  par  deux  carac- 
tères principaux  : la  coloration  et  l’intensité  de  l’albuminurie.  L’urine, 
dans  ces  cas,  peut  être,  il  est  vrai,  et  souvent  elle  est  feuille-morte,  noi- 
râtre, sanguinolente,  hématurique  ou  liémoglobinurique.  Mais,  souvent 
aussi,  la  couleur  est  à peine  moditiée,  ou,  du  moins,  ne  diffère  guère  de 
la  couleur  normale,  jaune  ou  jaune  foncé.  L’oligurie  est  aussi  moins 
marquée  que  dans  la  poussée  primitive;  dans  celle-ci  elle  est  au-dessous 
d’un  demi-litre  ; dans  la  poussée  secondaire,  elle  est  plutôt  au-dessus, 
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entre  500  et  1,000  centimètres  cubes.  Mais  l’abondance  de  l’albumine  est 
surtout  remarquable.  Par  l’acide  nitrique,  l’albumine  se  précipite  en  une 
masse  blanche  ou  grisâtre  ; par  la  chaleur,  elle  se  coagule  immédiate- 
ment en  gros  llocons,  et  c’est  dans  ces  cas  qu’on  voit  parfois  l’urine  se 
prendre  eu  masse  quand  on  la  porte  à l’ébullition.  Au  lieu  de  2 à 4 0/00, 
c'est  10,  20,  30  grammes  d’albumine  par  litre  que  contient  l’urine.  Chez 
un  malade,  nous  avons  trouvé  la  proportion  exceptionnelle  de  90  gram- 
mes 0/00,  avec  un  litre  d'urine  dans  les  vingt-quatre  heures,  mais  seule- 
ment pendant  un  jour.  Dès  le  lendemain,  le  chiffre  s’abaissa  à 30  grammes 
et  tomba  au-dessous  les  jours  suivants. 

Ces  caractères,  on  le  comprend,  appartiennent  aux  poussées  aiguës 
d’une  grande  intensité;  ils  varient  suivant  la  gravité  des  cas.  Us  varient 
aussi  suivant  la  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  maladie  à laquelle 
elles  se  produisent.  On  peut  constater  à cet  égard  bien  des  degrés  dans 
les  apparences  physiques  et  les  modilications  chimiques  de  l’urine.  Mais, 
d’une  manière  constante,  à toutes  les  périodes,  quelle  que  soit  la  limi- 
tation ou  la  subacuité  du  processus  épisodique,  on  trouve  toujours  réunis 
ces  trois  caractères  fondamentaux:  diminution  de  la  quantité  d’eau, 
augmentation  de  la  quantité  d’albumine,  abaissement  du  chiffre  de  l’urée 
et  des  sels. 

Ces  caractères  se  maintiennent  pendant  toute  la  période  d’état  de  la 
poussée  aiguë,  avec  des  variations  quotidiennes  en  plus  ou  en  moins. 
L’amélioration  s’annonce  et  se  traduit  par  les  caractères  opposés  : la 
polyurie  s’établit  progressivement,  la  quantité  d’urine  s’élève  à un,  deux, 
trois  litres  dans  les  vingt-quatre  heures  ; l’albumine  diminue,  l’urée  et  les 
sels  augmentent. 

Très  souvent,  pendant  les  premiers  jours  de  la  polyurie,  il  y a une 
augmentation  notable  de  la  quantité  d’albumine;  il  semble  que,  pendant 
la  phase  d’oligurie,  l’albumine  se  soit  accumulée  dans  les  glomérules 
ou  les  tubuli,  et  que  les  premiers  effets  du  rétablissement  de  la  sé- 
crétion aqueuse  soient  d’entraîner  cette  albumine  et  de  laver  le  filtre 
rénal  encrassé.  Puis,  .la  polyurie  persistant  et  l’amélioration  s’accen- 
tuant, l’albumine  baisse  de  plus  en  plus  et  finit  par  devenir  minima; 
on  n’en  constate  plus  que  des  traces.  Elle  peut  même  disparaître  com- 
plètement, soit  que  la  polyurie  persiste,  soit  que  la  proportion  d’urine 
revienne  à son  taux  normal.  En  pareil  cas,  seulement,  le  malade  peut 
être  considéré  comme  guéri  de  sa  poussée  de  néphrite  aiguë.  C’est  ce 
que  l’on  observe  souvent  dans  la  néphrite  consécutive  à la  scarlatine. 

Nous  verrons  ailleurs  la  marche  et  la  succession  de  ces  poussées  ai- 
guës. Disons,  dès  à présent,  qu’il  est  impossible,  sauf  dans  les  cas  des 
poussées  aiguës  primitives,  de  préjuger,  d’après  ces  caractères  de  l’urine, 
de  l’état  anatomique  des  reins  qu’on  constaterait  à l’autopsie  si  le  malade 
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succombait.  Lorsqu’on  est  certain  que  la  poussée  est  primitive,  qu’aucune 
lésion  rénale  latente  n’a  précédé  l’épisode  aigu  auquel  on  assiste,  — et 
ce  point  n’est  pas  toujours  facile  à éclaircir,  — les  lésions  correspondent 
à la  variété  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  de  gros  rein  aigu,  rouge 
ou  bigarré.  Mais,  quand  il  s’agit  de  poussées  secondaires,  dans  le  cours 
d’un  mal  de  Briglit  chronique  latent  ou  avéré,  il  est  absolument  impos- 
sible de  décider,  par  l’aspect  seul  des  urines,  de  l’apparence  macrosco- 
pique des  reins.  Si  le  malade  meurt,  on  peut  aussi  bien  trouver,  à l'au- 
topsie, des  petits  reins  contractés,  que  des  gros  reins  rouges  ou  bigarrés, 
ou  des  reins  moyennement  atrophiés,  granuleux  ou  non.  C’est  sur  d’au- 
tres signes  qu’il  faut  se  fonder  pour  essayer  d’assurer  son  jugement. 

2°  Urines  des  phases  chroniques  latentes.  — Le  mal  de  Bright  peut 
évoluer  sourdement  pendant  des  mois  et  des  années  sans  altérer  d’une 
manière  apparente  la  santé  générale,  sans  provoquer,  du  moins,  des 
troubles  qui  obligent  le  malade  à consulter  un  médecin.  Cette  période 
de  silence  de  la  maladie  peut  être  initiale,  ou  succéder  à une  poussée 
aiguë.  Il  est  difficile,  on  le  comprend,  d'assigner  des  caractères  précis 
aux  urines  de  ces  phases  latentes.  Ce  n’est  que  par  hasard  que  l’albu- 
minurie est  constatée.  Nous  avons  dit  que,  pour  nous,  la  plupart  des 
faits  décrits  sous  le  nom  d’albuminurie  physiologique  ou  fonctionnelle, 
albuminurie  cyclique,  intermittente,  etc.,  rentrent  dans  cette  classe  de 
néphrites  silencieuses.  On  peut  établir  trois  catégories  parmi  les  cas  de 
ce  genre. 

Dans  la  première,  l’urine  est  normale  comme  couleur,  comme  den- 
sité, comme  éléments  constituants.  La  présence  d’une  certaine  quantité 
d’albumine  constitue  le  seul  caractère  pathologique.  Cette  quantité  est 
très  variable,  mais  elle  ne  dépasse  pas,  en  général,  1 gramme  0/00. 
Elle  peut  cependant  s’élever  au-dessus  d’une  manière  passagère,  sous 
l’influence  des  diverses  perturbations  que  nous  avons  étudiées  dans  notre 
première  partie,  sans  que,  d’ailleurs,  aucun  symptôme  proprement  brigh- 
tique  apparaisse.  Facilement  appréciable  par  les  moyens  ordinaires, 
l’albumine  peut,  dans  d’autres  cas,  n’ètre  décelée  que  par  les  réactifs  les 
plus  délicats.  Les  cylindres  hyalins,  granuleux  ou  épithéliaux  existent, 
mais  très  rares,  en  tout  cas,  très  difficiles  à constater.  Cette  albuminurie 
est  essentiellement  variable;  elle  disparait  rapidement  par  le  repos  ou 
par  un  régime  approprié.  Elle  peut  disparaître  d’elle-même,  spontané- 
ment, après  avoir  été  continue  pendant  quelque  temps,  pour  reparaître 
plus  tard  intermittente. 

On  constate  ces  caractères  de  l’urine  chez  des  sujets  qui  ont  eu  anté- 
rieurement une  poussée  aiguë  brightique  nettement  attestée,  ce  qui  ne 
permet  pas  de  douter  de  l’existence  de  lésions  rénales,  résidu  de  la  né- 
phrite antérieure.  On  les  constate  aussi  chez  des  individus  où  il  est  im- 


LE  MAL  DE  iMUGIlT 


■163 

possible  de  retrouver  aucune  trace  d’une  inflammation  antérieure  évi- 
dente du  rein.  En  pareil  cas,  est-il  permis  de  les  interpréter  comme  les 
signes  d’une  altération  insidieuse  du  filtre  rénal,  première  phase  possible 
d’un  mal  de  Brigbt  latent?  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  raisons  qui 
nous  ont  portés  à conclure  dans  ce  sens,  et  à rattacher  cette  albu- 
minurie aux  périodes  initiales  de  l’atrophie  rénale  progressive.  11  est 
possible  qu’une  pareille  albuminurie  n’aboutisse  jamais  cliniquement  à 
un  mal  de  Brigbt  confirmé;  car  on  trouve  chez  les  vieillards,  et  nous 
avons  vu  combien  la  chose  est  commune,  des  reins  petits,  atrophiés,  gra- 
nuleux, sans  que  l’histoire  pathologique  de  ces  individus  fournisse  le 
moindre  indice  d’une  maladie  do  Brigbt.  Mais  nous  avons  observé  aussi  des 
cas  où,  l’albuminurie  ayant  été  constatée  à l’état  de  traces  dans  l’enfance 
ou  dans  la  jeunesse,  des  signes  indiscutables  de  mal  de  Brigbt  se  sont 
produits  dans  l’àge  adulte.  Nous  rappellerons,  entre  autres,  l’observation 
de  la  malade,  que  nous  avons  brièvement  rapportée  plus  haut,  à propos 
de  l'hérédité  de  la  maladie  de  Brigbt. 

Dans  une  deuxième  catégorie,  l’albuminurie  présentant  les  mêmes  ca- 
ractères que  dans  la  variété  précédente,  les  urines  sont  remarquables 
par  la  richesse  de  leurs  principes  constituants  et  par  leur  densité.  L’urée 
et  l’acide  urique  surtout  sont  en  proportion  considérable  et  anormale.  11 
est  de  règle  aussi  que  la  quantité  d’eau  soit  supérieure  au  chiffre  physio- 
logique; il  n’v  a pas  cependant  polyurie  à proprement  parler.  Mais  ces 
sujets  urinent  habituellement  1,800  à 2,000  centimètres  cubes  par  vingt- 
quatre  heures,  au  lieu  de  1,200  à 1,400,  chiffre  normal.  Ce  sont  là, 
comme  l’un  de  nous  l’a  établi  dans  son  Traité  cle  la  goutte,  les  carac- 
tères de  l’urine  uricémique,  de  l’urine  des  candidats  à la  goutte.  Aussi 
n'hésitons-nous  pas  à regarder  cette  deuxième  variété  d’urines  albuminu- 
riques comme  caractéristique  des  phases  initiales  de  l’atrophie  rénale 
goutteuse. 

Enfin,  dans  la  troisième  catégorie,  l’albuminurie,  toujours  peu  abon- 
dante, en  général  intermittente,  s’accompagne  aussi  d’une  polyurie  peu 
marquée.  La  quantité  d’urine  ne  dépasse  guère  deux  litres.  Mais  la  densité 
est  au-dessous  de  la  normale  et  varie  de  1012  à 1016,  et  la  proportion 
d’urée  et  des  éléments  constituants  est  inférieure  à la  moyenne  physio- 
logique. Ces  urines  s’observent  avec  différentes  variétés  de  lésions  ré- 
nales : 1°  dans  les  périodes  intermédiaires  à deux  poussées  aiguës  de  né- 
phrite briglitique,  lorsque  le  processus,  tout  en  s’amendant,  persiste  sous 
la  forme  chronique  ; 2°  dans  la  phase  initiale  de  certains  cas  de  dégéné- 
rescence amyloïde,  lorsque  l’amylose  envahit  les  artérioles  gomérulaires 
d’un  rein  encore  peu  altéré;  3°  dans  les  formes  moyennes  du  rein  granu- 
leux en  voie  de  rétraction,  quand  l’hypertrophie  cardiaque  est  encore  peu 
prononcée,  et  que  déjà  le  malade  commence  à s’affaiblir  et  à se  caehecti- 
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scr,  cetlc  période  ayant  été  ou  non  précédée  des  signes  évidents- d’une 
inflammation  rénale  aiguë. 

Nous  citerons,  comme  exemples  de  ce  dernier  ordre  de  faits,  les  deux 
cas  suivants.  Un  homme  de  37  ans,  fumiste,  présentant  dans  ses  antécé- 
dents une  fièvre  typhoïde  et  un  érysipèle  grave  de  la  face,  remontant  à 
dix  ans,  entre  à l’hôpital  pour  des  douleurs  vagues  dans  les  membres  et 
dans  les  reins.  11  a été  soigné  précédemment  pour  des  phénomènes  ana- 
logues; on  a constaté  à ce  moment  un  peu  d’albumine  dans  l’urine,  qui, 
d’après  le  malade,  n’était  pas  plus  abondante  qu’à  l’état  normal.  Il  n’y  a 
pas  d’œdème;  le  cœur  est  peut-être  légèrement  augmenté  de  volume.  Le 
malade  reste  trois  semaines  dans  le  service,  sans  être  soumis  à un  ré- 
gime spécial.  La  quantité  d’urine  rendue  dans  les  vingt-quatre  heures 
a varié,  pendant  ces  trois  semaines,  entre  deux  et  trois  litres.  La  colo- 
ration était  normale,  la  densité  a oscillé  entre  1012  et  1015.  Dosée  à 
plusieurs  reprises,  la  proportion  d’albumine  n’a  jamais  dépassé  50  cen- 
tigrammes par  litre-,  la  proportion  d’urée  était  de  4 à 6 0/00.  Dans 
le  second  cas,  il  s’agit  d’un  homme  de  38  ans,  mort  d’une  phtisie  à 
marche  rapide  en  six  mois.  Deux  ans  auparavant,  il  avait  eu  une  fièvre 
typhoïde  d’une  extrême  gravité;  un  an  après  cette  maladie,  il  commença 
à remarquer  qu’il  urinait  abondamment,  surtout  la  nuit.  Pendant  les 
quelques  semaines  qui  précédèrent  sa  mort,  et  où  l’on  put  suivre  la 
maladie,  la  polyurie  oscilla  entre  deux  et  trois  litres  et  demi  dans  les 
vingt-quatre  heures,  sans  régime  lacté.  Les  urines  étaient  d’un  jaune 
pâle,  d’une  faible  densité,  se  troublant  par  la  chaleur  et  l’acide  ni- 
trique; mais  l’albumine  était  en  trop  faible  proportion  pour  pouvoir  être 
dosée.  L’autopsie  montra  des  reins  moyennement  atrophiés,  d’un  rouge 
grisâtre,  indurés,  à surface  granuleuse,  avec  une  hypertrophie  du  cœur, 
qui  pesait  -150  grammes.  N’est-il  pas  vraisemblable  que,  chez  le  premier 
malade,  les  reins  présenlaient  des  altérations  analogues  en  voie  de  pro- 
gression? 

3°  Urines  de  la  période  chronique  avancée.  — Ces  urines  représen- 
tent les  vraies  urines  brigh tiques;  elles  appartiennent  aux  phases  déjà 
avancées  d’un  mal  de  Bright  confirmé.  Il  en  existe  deux  variétés  très 
distinctes  : l’une,  que  nous  appellerons  le  type  albumineux , caractérisée 
par  une  albuminurie  abondante,  avec  une  polyurie  peu  marquée  ou 
nulle;  l’autre,  le  type  polyurique,  caractérisée  par  une  polyurie  pronon- 
cée, avec,  albuminurie  moyenne  ou  minime. 

Dans  le  type  albumineux,  l’urine  est  pâle,  décolorée,  d’un  jaune  ti- 
rant sur  le  vert;  elle  est  le  plus  souvent  trouble,  comme  opalescente. 
Elle  mousse  facilement  quand  on  l’agite  ou  quand  on  la  verse  d’une 
certaine  hauteur  dans  un  vase.  Elle  est  ordinairement  acide  au  moment 
de  l’émission;  le  degré  de  l’acidité  est  très  variable,  suivant  les  cas;  ra- 
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rcment  elle  est  neutre  ou  alcaline.  Elle  laisse  déposer  un  sédiment  peu 
abondant;  le  microscope  y montre  différents  cristaux,  des  granulations 
graisseuses,  des  cellules  épithéliales,  de  nombreux  leucocytes  et  des  cy- 
lindres granulo-graisseux,  hyalins  et  colloïdes. 

La  quantité  d’urine  est  un  peu  au-dessus  ou  un  peu  au-dessous  de  la 
normale.  Il  y a,  à cet  égard,  les  plus  grandes  variations,  non  seulement 
suivant  les  cas,  mais  encore  pour  le  même  cas,  d’un  jour  à l’autre.  En  pre- 
nant pour  moyenne  physiologique  le  chiffre  de  1,200  à 1,400  centi- 
mètres cubes  par  vingt-quatre  heures,  la  quantité  d’eau  varie  de  8 ou  900 
à 1,800  ou  2,000  centimètres  cubes.  Elle  est  rarement  plus  considérable, 
sauf  dans  les  moments  où  le  malade  est  soumis  au  régime  lacté,  partiel 
ou  exclusif. 

Qu’il  y ait  oligurie  ou  polyurie  relative,  la  densité  est  toujours  abais- 
sée, en  général,  au-dessous  de  1015,  qu’elle  atteint  rarement,  oscillant 
habituellement  entre  1008  et  1012. 

L’albuminurie  est  abondante;  l’urine  peut  se  prendre  en  masse  par  la 
chaleur,  ou  précipite  aussitôt  en  gros  ilocons.  Traitée  par  l’acide  ni- 
trique, elle  donne  un  coagulum  d’abord  blanc,  qui  prend  bientôt  une 
teinte  rose  ou  une  coloration  violette.  La  teinte  rose  indique  un  excès 
d’uro-hématine;  la  teinte  violette,  un  excès  d’indican  ;parfois  la  couleur 
est  plutôt  d’un  gris  sale,  ce  qui  est  en  rappor  avec  une  quantité  moindre 
d’indigose  urinaire.  La  proportion  d’albumine  est  rarement  au-dessous 
de  3 0/00;  d’ordinaire  elle  est  de  4 à 10  grammes  par  litre;  on  peut 
constater  des  chiffres  plus  élevés,  mais  seulement  d’une  manière  passa- 
gère, en  rapport  avec  ce  que  nous  avons  appelé  les  poussées  aiguës  se- 
condaires. Frerichs  a observé,  en  pareil  cas,  24,  Christison  27,  Heller  57 
et  Bartels  60  0/00.  Nous  avons  constaté , comme  nous  l’avons  dit,  90  0/00, 
mais  seulement  pendant  vingt-quatre  heures.  Dans  la  phase  chro- 
nique proprement  dite,  le  chiffre  de  l’albumine  excrétée  dépasse  ra- 
rement 15  grammes  par  litre.  Mais,  comme  cette  excrétion  est  continue  et 
se  répète  quotidiennement  pendant  des  mois,  on  voit  quelles  quantités 
énormes  d’albumine  l’organisme  finit  par  perdre  au  bout  de  quelque  temps. 
Bartels,  qui  a suivi  un  malade  pendant  vingt-sept  mois,  et  qui,  dans  ce 
temps,  a fait  262  analyses  d’urine,  a trouvé, pour  ces  262  jours,  une  perte 
totale  de  2,200  grammes,  soit,  en  moyenne,  de  8=r,40  par  jour;  par  con- 
séquent, en  vingt-sept  mois,  en  prenant  le  mois  de  trente  jours,  ce  ma- 
lade a perdu  plus  de  7 kilogrammes  d’albumine.  Les  cas  de  ce  genre 
méritent  bien  le  nom,  qu’on  a parfois  donné  au  mal  de  Bright,  de  dia- 
bète albumineux. 

La  diminution  considérable  de  tous  les  matériaux  solides  de  l’urine 
est  un  des  caractères  les  plus  importants  de  ce  type.  L’abaissement  du 
chiffre  de  l’urée  est  surtout  marqué;  la  quantité  d’urée  rendue  dans  les 
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vingt-quatre  heures  est  habituellement  au-dessous  de  10  à 12  grammes; 
elle  oscille,  commcmoyenne,  entre  4 et  Ggrammes  0/00,  et  cela  pendant  des 
mois;  elle  peut  dire  parfois  inférieure  à la  proportion  totale  d’albumine. 
Tous  les  autres  éléments,  acide  urique,  acide  phosphorique,  les  diffé- 
rents sels  et  les  matières  dites  extractives,  subissent  la  môme  diminu- 
tion. Cette  pauvreté  de  l’urine  en  principes  organiques  et  inorganiques 
donne  la  mesure  de  la  profonde  atteinte  portée  à la  fois  à la  nutrition 
générale  et  aux  fonctions  du  filtre  rénal. 

Le  type  polyurique  offre  des  caractères  non  moins  tranchés.  Celui  qui 
prime  tous  les  autres  est  l’augmentation  de  la  proportion  d’eau.  Laquan- 
tité  des  urines  est  au-dessus  de  2,000  centimètres  cubes  par  vingt-quatre 
heures.  Elle  est  d’ordinaire  de  trois  à quatre  litres.  Mais  on  peut  observer 
des  chiffres  plus  élevés.  Cartels  dit  avoir  recueilli  6,000  centimètres  cubes 
en  douze  heures,  de  8 heures  du  soir  à 8 heures  du  matin,  chez  un  ma- 
lade où  l’hypertrophie  du  cœur  gauche  et  la  tension  du  pouls  lui  avaient 
fait  diagnostiquer  une  inflammation  interstitielle  des  reins.  Nous  avons 
noté  8 et  10  litres  d’urine  par  vingt-quatre  heures,  chez  un  jeune  homme 
de  vingt-quatre  ans;  mais  de  pareils  chiffres  doivent  être  tenus  pour 
exceptionnels. 

L’urine  est  en  général  claire,  limpide,  à peine  colorée, ou  présentant 
une  teinte  citrine,  jaune  d’ambre  ; elle  ne  laisse  pas  déposer  de  sédiments: 
elle  est  faiblement  acide.  La  densité  est  en  rapport  avec  l’abondance  de 
la  polyurie;  elle  peut  tomber  à 1003,  1002;  elle  varie  ordinairement  de 
1005  à 1010.  L’urine  des  douze  heures  de  la  nuit  est  toujours  de  beau- 
coup plus  abondante  que  celle  des  douze  heures  du  jour.  11  est  très  diffi- 
cile de  constater  au  microscope,  dans  de  pareilles  urines,  la  présence  de 
cylindres;  l’extrême  dilution  du  liquide  sécrété  en  rend  la  recherche  à 
peu  près  impossible. 

L’albuminurie  est  peu  prononcée:  la  quantité  d’albumine  atteint  rare- 
ment 3 0/00  : elle  varie  entre  50  centigrammes  et  2sr,50  par  litre. 
Elle  peut  être  inférieure  à 50  centigrammes  et  n’exister  qu’à  l’état  de 
traces.  L’albumine  peut  même  manquer  complètement.  En  général, 
mais  non  d’une  manière  absolue,  la  proportion  d’albumine  est  en  sens  in- 
verse de  la  quantité  d’eau.  L’intermittence  de  l’albuminurie  est  variable 
chez  le  même  sujet;  tantôt  l’absence  d’albumine  se  constate  d’une  miction 
à l’autre;  tantôt  on  trouve  de  l’albumine  à certains  jours  et  on  n’en 
trouve  pas  à d’autres;  tantôt  enfin,  pendant  des  jours  et  des  semaines, 
il  est  impossible  de  déceler  la  moindre  trace  de  cette  substance  dans 
l’urine  polyurique.  On  comprend  aisément  que  des  observateurs,  tombant 
sur  des  périodes  de  ce  genre,  aient  pu  dire  qu’il  existait  un  mal  deBright 
sans  albuminurie. 

Dans  le  type  polyurique,  comme  dans  le  type  albumineux,  l’urine  et 
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les  éléments  solides  sont  en  baisse;  mais  cette  baisse  n’est  pas  aussi 
marquée  que  dans  les  urines  chargées  d’albumine  du  type  précédent. 
Rapportée  à 1,000  centimètres  cubes  d’urine,  la  proportion  de  ces  élé- 
ments est  très  inférieure  à la  normale;  la  proportion  d’urée,  par 
exemple,  ne  dépasse  guère  5 à 7 0/00  ; mais,  comme  le  sujet  excrète  R 
ou  4 litres  dans  les  vingt-quatre  heures,  on  voit  que  la  quantité  totale 
se  rapproche  le  plus  souvent  du  chiffre  physiologique.  11  en  est  ainsi  tant 
que  la  polyurie  se  maintient. 

Tels  sont  les  deux  types  principaux  qu’on  peut  assigner  aux  urines 
brightiques  dans  les  phases  avancées  de  la  maladie.  Mais  on  aurait  bien 
tort  de  vouloir  en  faire  la  caractéristique  de  deux  formes  distinctes  de  la 
maladie  de  Bright,  comme  les  dualistes  se  sont  efforcés  de  l’établir.  On  re- 
connaît en  effet  dans  notre  type  albumineux  les  caractères  qu’on  attri- 
buait à l’urine  de  la  néphrite  parenchymateuse  chronique,  et  dans  notre 
type  polyurique  ceux  qui  étaient  regardés  comme  propres  à l’urine  de  la 
néphrite  interstitielle.  Or,  pour  donner  une  idée  de  la  valeur  d’une  sem- 
blable dichotomie,  nous  dirons  que  chez  le  malade  de  Bartels,  dont  il  a 
été  question  plus  haut,  et  qui  rendit  en  vingt-sept  mois  l’énorme  propor- 
tion de  7 kilogrammes  d’albumine,  on  trouva,  à l’autopsie,  des  reins  atro- 
phiés, rouges,  granuleux  et  kystiques,  avec  une  hypertrophie  considérable 
du  ventricule  gauche,  et  que,  chez  le  malade  où  nous  avons  observé  la 
polyurie  la  plus  forte,  8 à 10  litres  par  vingt-quatre  heures,  avec  des 
traces  d’albumine,  les  reins,  qui  pesaient  chacun  240  grammes,  pré- 
sentaient le  type  du  gros  rein  blanc  induré,  graisseux  et  amyloïde,  et  que 
le  cœur  était  petit  et  atrophié.  On  dira  que  ce  sont  là  des  exceptions. 
Nous  sommes  convaincus  du  contraire.  Mais  ces  faits  fussent-ils  en 
réalité  exceptionnels,  et  les  exemples  suivants  prouvent  qu’ils  ne  le  sont 
pas,  ils  ne  suffiraient  pas  moins  à rendre  illusoire  toute  tentative  de 
diagnostic  fondé  uniquement  sur  les  caractères  de  la  sécrétion  urinaire. 

Voici  des  exemples  du  type  albumineux  avec  l’aspect  macroscopique  du 
rein  constaté  à l’autopsie. 

Homme  de  39  ans.  — Urines  trois  mois  avant  la  mort;  quantité, 
1,500  centimètres  cubes;  albumine  totale,  12  à 15  grammes;  urée,  10 
à 15  grammes.  A l’autopsie,  gros  reins  blancs  graisseux  et  amyloïdes, 
pesant  2(53  et  305  grammes. 

Homme  de  62  ans.  — Urines  des  vingt-quatre  heures,  cinq  mois  avant 
la  mort;  quantité,  2,000  centimètres  cubes;  albumine  totale,  7 à 8 gram- 
mes. A l’autopsie,  petits  reins  gris  blanchâtres,  avec  hypertrophie  du  cœur. 

Femme  de  30  ans.  — Urines  des  vingt-quatre  heures,  quatre  mois 
avant  la  mort;  quantité,  1,200  à 1.500  centimètres  cubes;  albumine 
totale,  6 à 7sr,50;  urée,  8 à 10  grammes.  A l’autopsie,  petits  reins  rouges 
granuleux,  pesant  70  grammes  chacun. 
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Voici  maintenant  des  exemples  du  type  polyurique: 

Homme  de  48  ans.  — Urines  des  vingt-quatre  heures,  trois  mois  avant 
la  mort;  quantité,  3,000  à 3,500  centimètres  cubes;  albumine  totale, 

3 grammes  à 3s1, 50;  urée,  20  à 23  grammes.  A l'autopsie,  petits  reins 
rouges  granuleux,  avec  hypertrophie  du  cœur. 

Femme  de  29  ans.  — Urines  des  vingt-quatre  heures,  un  mois  avant  la 
mort;  quantité,  3 litres;  albumine  totale,  3 grammes;  urée,  18 grammes. 
A l’autopsie,  petits  reins  gris  blanchâtres,  granuleux,  avec  hypertrophie 
du  cœur. 

Homme  de  2ï  ans.  — ■ Urines,  deux  mois  avant  la  mort;  quantité, 
8 à 10  litres;  albumine  non  dosable;  urée,  20  à 24  grammes.  A l’autopsie, 
gros  reins  blancs  indurés,  amyloïdes  et  graisseux;  cœur  atrophié. 

Homme  de  37  ans.  — Urines  des  vingt-quatre  heures,  un  mois  avant  la 
mort;  quantité,  2,300  à 2,600  centimètres  cubes;  albumine  totale, 

4 à 6 grammes;  urée,  15  à 17  grammes.  A l’autopsie,  gros  reins  blancs 
indurés,  amyloïdes  et  graisseux;  cœur  petit. 

On  voit  combien  il  serait  téméraire  de  se  fier  aux  seuls  caractères  de 
l’urine  pour  diagnostiquer  la  variété  anatomique  de  la  maladie  brightique. 
Ni  le  type  albumineux,  ni  le  type  polyurique,  n’appartiennent  à une  forme 
plutôt  qu’à  l’autre;  on  les  observe  tous  deux  aussi  bien  avec  le  gros  rein 
blanc  qu’avec  le  petit  rein  rouge  granuleux  ou  le  petit  rein  gris  blan- 
châtre contracté.  Ils  indiquent  la  chronicité  d’une  lésion  rénale  profonde 
et  incurable,  dont  ils  mesurent  l’ancienneté  et  l’étendue,  mais  dont  ils 
ne  sauraient  nous  révéler  la  qualité  et  la  variété.  Ils  caractérisent  une 
période,  et  non  une  forme  anatomique  de  la  maladie  rénale.  Est-ce  à dire 
pour  cela  que  l’opinion  ancienne  sur  la  valeur  diagnostique  de  ces  diffé- 
rents types  d’urines  soit  absolument  erronée?  Non,  et  nous  verrons  ail- 
leurs comment  il  faut  l’interpréter,  en  s’appuyant  sur  d’autres  phénomènes 
connexes,  l’état  du  cœur,  par  exemple,  et  l’évolution  même  de  la  maladie. 

4°  Urines  de  la  période  terminale.  — Les  brightiques  peuvent  mourir 
à toutes  les  périodes  de  la  maladie  rénale,  soit  sous  l’inlluence  d’une 
poussée  aiguë,  soit  par  l’intervention  de  quelque  maladie  aiguë  ou  chro- 
nique. Les  urines  présentent  alors  les  caractères  que  nous  avons  attri- 
bués aux  poussées  aiguës,  ou  sont  plus  ou  moins  modifiées  par  la  maladie 
intercurrente.  Mais,  bien  que  la  terminaison  soit  la  mort,  ce  n’est  pas  là 
ce  que  nous  entendons  par  urines  de  la  période  terminale.  Par  phase 
terminale,  nous  voulons  spécifier  la  période  plus  ou  moins  courte  qui  pré- 
cède la  mort,  quand  cette  mort  est  le  fait  de  la  lésion  rénale  même.,  arrivée 
aux  derniers  termes  de  son  évolution.  Ce  sont  donc  les  urines  du  vrai 
gros  rein  blanc  et  du  petit  rein  contracté,  blanc  ou  rouge,  devenus  inca- 
pables d’assurer  la  sécrétion  urinaire,  que  nous  rangeons  sous  cette 
rubrique. 
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Les  deux  caractères  constants  de  ces  urines  sont  : l’oligurie  allant  jus- 
qu’à l’anurie,  et  la  réduction  au  minimum  des  matériaux  solides  de 
l’urine.  Ce  sont  les  deux  signes  certains  de  l’insufQsance  fonctionnelle  et 
de  l’imperméabilité  du  rein.  L’oligurie  est  telle,  que  la  quantité  d’urine 
atteint  rarement  un  demi-litre;  elle  varie  de  200  à 400  centimètres  cultes 
par  vingt-quatre  heures,  eu  moyenne,  avec  des  variations  quotidiennes  ; le 
malade  peut  n’excréter  que  80,  50, 30  centimètres  cubes  par  jour.  Dans  les 
deux  ou  trois  derniers  jours,  il  y a,  en  général,  anurie  absolue.  .Nous 
avons  vu  cependant  des  cas  où,  la  veille  de  la  mort,  le  sujet  rendait 
encore  un  litre  d’urine;  mais  il  s’agissait  de  gros  reins  blancs  dans  le 
cours  d’une  tuberculose  avancée,  et  il  est  juste  de  penser  qu’en  pareil  cas 
le  malade  succombait  plutôt  aux  progrès  de  la  lésion  pulmonaire  qu’à 
ceux  de  la  lésion  rénale,  la  destruction  du  parenchyme  rénal  étant 
encore  compatible  avec  le  fonctionnement  de  l’organe.  Quand  la  mort  est 
la  conséquence  directe  des  progrès  de  la  maladie  du  rein,  la  quantité 
d’urine  est  toujours  au-dessous  d’un  demi-litre. 

L’urine  reste  claire  et  décolorée  en  général,  et  la  densité  au-dessous  de 
la  normale,  parfois  aussi  abaissée  que  pendant  la  période  de  .polyurie, 
d’ordinaire  oscillant  autour  de  1010.  On  comprend  néanmoins,  quand  la 
quantité  d’eau  tombe  à 100,  80  centimètres  cubes  et  au-dessous,  que  la 
coloration  puisse  être  plus  foncée  que  dans  le  type  polyurique  ou  albu- 
mineux, plus  foncée  même  que  la  coloration  normale  ; de  même,  dans 
ces  cas,  on  voit  quelquefois  une  densité  assez  élevée,  en  raison  de  la 
concentration  de  cette  faible  proportion  d’urine. 

La  caractéristique  de  cette  oligurie  est  de  résister  à tous  les  moyens  de 
diurèse  thérapeutique  ; même  si  on  parvient  à faire  ingérer  un  ou  deux 
litres  de  lait  au  malade,  la  quantité  d’urine  n’augmente  pas.  Les  vomis- 
sements et  la  diarrhée  qui  existent  d’ordinaire  à ce  moment  peuvent 
expliquer  souvent  le  fait  ; mais  il  se  produit  non  moins  fréquemment, 
sans  troubles  gastro-intestinaux,  par  l’impuissance  même  du  rein.  De 
temps  à autre,  on  observe  comme  une  ébauche  de  polyurie;  pendant 
vingt-quatre,  quarante-huit  heures,  pendant  plusieurs  jours,  la  quantité 
d'urine  s’élève  à un  litre,  à un  litre  et  demi,  puis  l’oligurie  reparaît,  mar- 
quant l’acheminement  fatal  vers  la  mort. 

Dans  tous  les  cas,  le  chiffre  absolu  des  matériaux  solides  baisse  de 
plus  en  plus.  L’urée  tombe  à 2,  à 4 grammes  par  vingt-quatre  heures  ; il 
n’y  a plus  que  des  traces  d’acide  urique  et  d’acide  phosphorique;  les 
autres  principes  constituants  diminuent  dans  les  mêmes  proportions. 
Même  abstraction  faite  de  l’oligurie,  et  rapporté  au  litre,  le  déficit  est 
encore  des  trois  quarts,  des  quatre  cinquièmes  et  plus  du  chiffre  physio- 
logique, c’est-à-dire  que  1,000  centimètres  cubes  de  l’urine  excrétée  à 
cette  période  ne  contiendraient  pas  le  quart,  le  cinquième  des  matériaux 
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solides  contenus  dans  un  litre  d’urine  normale,  et  la  quantité  totale  de 
de  cette  urine  ainsi  dépouillée  et  appauvrie  n’atteint  pas  habituellement 
un  demi-litre. 

L’albuminurie  est  constante  aux  approches  de  la  mort;  quand  l’albu- 
minurie a fait  défaut  dans  les  périodes  antérieures  d’une  manière  inter- 
mittente, elle  devient  continue  à ce  moment.  Dans  le  type  polyurique,  elle 
reste  toujours  minime;  dans  le  type  albumineux,  la  proportion  va  sans 
cesse  décroissant  jusqu’au  dernier  jour.  Môme  quand  le  malade  rendait 
15  et  20  grammes  d’albumine,  cette  proportion  s’abaisse  dans  les  der- 
nières semaines  à 2 ou  3 grammes  dans  les  vingt-quatre  heures,  parfois 
au-dessous,  à 1 gramme,  à 50  centigrammes.  Dans  les  différents  tableaux 
qui  suivent,  on  peut  constater  cette  décroissance  parallèle,  à la  période 
terminale,  de  l’eau,  de  l’urée  et  de  l’albumine. 


Tableau  I.  — Gros  rein  blanc  mou  avec  dégénérescence  amyloïde. 


DATES. 

Q U A N T I T K 

d’urine. 

ALBUMINE 

totale. 

URÉE 

totale. 

OBSERVATIONS. 

17 

février.. . . 

cc. 

1,200 

g*'- 

7,00 

g*'- 

14,00 

19 

— 

2,000 

5,00 

16,00 

Régime  lacté. 

20 

— 

3,000 

4,50 

18,00 

22 

— 

3,000 

6,00 

18,00 

24 

.... 

1,500 

10,50 

16,00 

28 



1,000 

13,00 

16,00 

3 

mars 

1 ,500 

9,50 

15,00 

5 



1,500 

11,00 

16,00 

OEclème  généralisé. 

7 

— 

600 

4,80 

7,00 

9 



700 

5,60 

7,00 

11 



500 

4,00 

6,00 

12 



400 

3,50 

4,00 

Diarrhée. 

15 



350 

2,50 

4,00 

17 

— 

400 

2,50 

2,80 

18 



Anurie  absolue. 

7) 

î> 

19 



Anurie. 

» 

3) 

Coma. 

20 

— 

Mort. 

» 

33 

Dans  ce  cas,  le  régime  lacté  produit  une  amélioration  de  quelques 
jours,  se  traduisant  par  une  augmentation  de  l’urine  et  de  l’urée  et  une 
diminution  du  chiffre  de  l’albumine.  Mais  au  bout  de  trois  et  quatre  jours, 
malgré  le  lait,  l’urine  baisse  de  nouveau,  en  même  temps  que  la  quantité 
d’albumine  monte  de  6 à 7 grammes  à 10  et  13  grammes.  Puis,  pendant 
les  quinze  derniers  jours,  l’eau,  l’albumine  et  1 urée  tombent  respecti\e- 
ment  à 400  centimètres  cubes,  2s‘,50  et  2sr,80,  pour  aboutir  a la  suppres- 
sion complète  de  l’urine  pendant  les  quarante-huit  heures  qui  précèdent  la 
mort. 
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Tableau  II.  — Gros  rein  blanc  dur  avec  dégénérescence  hyaline. 


DATES. 

Q V A N T I T É 
d’a  ri  ne. 

ALDUM1NE 

totale. 

URÉE 

totale. 

0 n S F.  R V A T 1 0 N S . 

ce. 

gr. 

gr. 

État  typhiquo.  Agitation. 

6 juin 

20 

1,00 

0,40 

7 — 

Anurie  absolue . 

» 

33 

8 — 

— 

» 

» 

Diarrhée  et  vomissements. 

9 — 

— 

» 

)) 

— 

10  — 

— 

» 

» 

— 

11  - 

— 

» 

» 

— 

12  — 

— 

» 

33 

— 

13  — 

20 

1,20 

0,40 

Dyspnée.  Agitation. 

11  — 

Anurie  absolue. 

33 

33 

Diarrhée  et  vomissements. 

13  — 

30 

1,50 

0,50 

Dyspnée  et  rtclire. 

16  — 

30 

1,50 

0,50 

— 

n — 

100 

2,00 

1,20 

Dyspnée.  Œdème  des  membres 
inférieurs. 

18  — 

100 

2,00 

1,20 

Mort  brusque. 

L’oligurie  ici  a été  telle,  qu’en  douze  jours  le  malade  n’a  uriné  que 
300  centimètres  cubes  d’urine.  Pendant  six  jours,  l’anurie  a été  absolue. 
Le  cathétérisme  pratiqué  matin  et  soir  ne  donnait  pas  une  goutte  d’urine. 
Quand  le  malade  urinait,  le  liquide  était  de  couleur  foncée,  probablement 
très  dense,  mais  la  densité  n’a  pas  été  prise  ; l’urine  se  prenait  en  masse 
par  la  chaleur. 


Tableau  III.  — Petits  reins  blancs  contractés. 


r~ 

DATES. 

QUANTITÉ 

d’urine. 

ALBUMINE 

totale. 

URÉE 

totale. 

OBSERVATIONS. 

14  juin 

cc. 

1,500 

g''- 

12,00 

gr- 

il 

Régime  lacté. 

13  — 

2,200 

0,00 

13 

16  — 

1,700 

6,00 

12 

n - 

800 

2,30 

7 

Vomissements  et  diarrhée. 

18  — .: 

800 

2,30 

7 

Urines  décolorées. 

1!)  — 

700 

2, CO 

7 

20  — 

500 

1,00 

5 

Vomissements.  Pas  de  diarrhée. 

21  — 

800 

1,20 

7 

Délire. 

22  — . 

800 

1,30 

7 

Somnolence.  Vomissements.  Pas 

23  — 

500 

• 0,73 

4 

de  selles. 

Vomissements  continuels. 

24  — 

700 

0,80 

5 

23  - 

300 

0,40 

2 

Urines  toujours  pâles  et  inco- 

26  — 

Anurie  absolue . 

loros. 

27  — 

Anurie. 

3) 

» 

Coma. 

28  — 

Mort. 

33 

33 

Malgré  le  lait,  la  quantité  d’urine  est  tombée  de  2 litres  à 700,  500 
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300  centimètres  cubes  ; la  quantité  d’albumine  de  12  et  0 grammes  a décru 
progressivement  jusqu’à  80  et  40  centigrammes;  la  quantité  d’urée,  de 
1 1 et  12  grammes  à 4,  5,  2 grammes. 

L’anurie  absolue  a précédé  la  mort  de  quarante-huit  heures. 


Tableau  IV.  — Petits  reins  rouges  granuleux. 


DATES. 

Q l!  A N T I T É 

d'urine. 

ALBUMINE 

totale. 

URÉE 

totale. 

OBSERVATIONS. 

12 

mai 

cc. 

1,200 

g'-- 

3,00 

gr. 

8,00 

Urines  incolores.  Densité  1011. 

13 

— 

1,000 

4,00 

7,00 

Œdème  des  membres  inférieurs. 

14 

— 

300 

1,50 

4,00 

Somnolence  demi-comateuse. 

13 

— 

400 

1,30 

5,00 

16 

— 

300 

0,80 

4,00 

17 

/ 

300 

0,80 

2,00 

18 

— 

300 

1,50 

5,00 

Somnolence.  Pas  de  diarrhée  ni 

19 

400 

1,00 

4,00 

de  vomissements. 

20 

— 

200 

0,75 

2,00 

21 

— 

100 

0,40 

1,20 

22 

— 

400 

)) 

1) 

23 

— 

100 

0,40 

1,20 

24 

— 

200 

0,30 

1,50 

Urine  toujours  décolorée. 

23 

— 

80 

0,40 

0,80 

Urine  toujours  décolorée.  Den- 

26 

Anurie. 

» 

)) 

sité  1012. 
Coma  complet. 

27 

Mort. 

)» 

)) 

En  quinze  jours,  la  quantité  d’urine  est  tombée  d’un  litre  à 80  centi- 
mètres cubes  et  à 0;  l’urine  est  toujours  restée  pâle  et  décolorée,  même 
quand  la  malade  n’en  rendait  que  100  et  80  centimètres  cubes  ; la  quantité 
d’albumine,  de  4 à 5 grammes,  est  descendue  à 50  et  40  centigrammes  ; 
la  quantité  d’urée,  de  8 grammes  à 1 er,20  et  80  centigrammes. 

On  voit  que  les  caractères  des  urines  ont  été  les  mêmes  dans  les 
quatre  cas.  Or,  dans  les  deux  premiers,  il  s’agissait  de  gros  reins  blancs, 
mous  chez  le  premier  malade,  durs  chez  le  second  ; dans  les  deux  der- 
niers, de  petits  reins  contractés,  blancs  chez  l’un,  rouges  chez  l’autre. 
Pouvait-on,  d’après  l’analyse  des  urines,  préjuger  de  l’état  des  reinset 
de  la  variété  anatomique  constatée  à l’autopsie?  Il  suffit  de  jeter  un 
coup  d’œil  sur  les  quatre  tableaux  ci-joints  pour  voir  que  les  seuls  ca- 
ractères de  l’urine  dans  la  période  terminale  ne  permettent  guère  un 
diagnostic  précis.  Toutefois,  l’enseignement  qu’on  peut  tirer  de  la  compa- 
raison de  ces  tableaux  est  que,  dans  les  cas  où  le  rein  est  encore  volu- 
mineux, le  chiffre  de  l’albumine,  tout  en  diminuant  progressivement, 
reste  encore  relativement  plus  élevé  que  dans  les  cas  de  petits  reins 
contractés  et  atrophiés.  Mais,  dans  les  deux  variétés  de  lésions,  la  quan- 
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tité  d’eau  et  la  quantité  des  éléments  solides,  véritable  critérium  de  la 
gravité  de  la  maladie,  sont  également  abaissées,  et  dans  les  mêmes  pro- 
portions. 

Tels  sont  les  principaux  aspects  que  peut  présenter  l’urine  dans  le 
cours  de  la  maladie  de  firight.  Nous  avons  essayé  de  montrer  chemin 
Taisant  qu’aucune  variété  anatomique  ne  pouvait  revendiquer  un  de  ces 
types  à l’exclusion  des  autres.  Chez  le  môme  malade,  on  voit  se  succéder 
ces  différents  aspects,  que  l’autopsie  révèle  finalement  des  reins  gros, 
moyens  ou  atrophiés.  Les  types  que  nous  avons  décrits  sont  seulement 
en  rapport  avec  des  périodes  de  la  maladie.  Leurs  connexions  avec  les 
autres  symptômes  du  mal  de  Bright  seront  étudiées  quand  nous  ferons 
l’histoire  de  l’évolution  clinique  de  cette  affection.  Ce  qu’il  faut  retenir 
ici,  c’est  que  les  urines  passent  par  des  phases  successives,  plus  ou 
moins  prolongées,  d’oligurie  et  de  polyurie,  avec  augmentation  ou  dimi- 
nution de  l’albuminurie,  augmentation  ou  diminution  de  la  proportion 
d’urine  et  des  matériaux  solides,  et  que  ces  phases  correspondent,  les 
unes  aux  périodes  actives  du  processus  rénal,  les  autres  aux  périodes 
de  détente  ou  de  compensation.  11  nous  reste  à voir  comment  se  comporte 
chacun  des  principaux  éléments  de  Burine,  d’une  manière  générale  et  à 
chacune  de  ces  périodes. 

B.  Variations  des  divers  éléments  constituants  de  l’urine  brigli- 
tique.  — Séméiologiquement,  cette  étude  comprend,  outre  les  causes  et 
les  conditions  de  ces  variations,  les  renseignements  qu’on  peut  tirer  de 
leur  analyse  au  point  de  vue  du  diagnostic  ou  du  pronostic. 

1°  Eau.  — Chaque  fois  que  les  symptômes  qui  constituent  à pro- 
prement parler  le  syndrome  brightique,  l’oedème  et  les  phénomènes  uré- 
miques, sont  réunis,  on  peut  poser,  en  règle  générale,  que  la  quantité 
d’eau  excrétée  est  au-dessous  de  la  normale.  Le  premier  effet  de  l’atteinte 
portée  au  rein,  pourvu  que  cette  atteinte  soit  suffisamment  étendue  et 
se  produise  suivant  le  mode  aigu,  est  la  diminution  de  l’eau  urinaire. 
C’est  ce  que  l’on  observe  constamment  dans  la  néphrite  aiguë  primitive, 
dont  la  néphrite  scarlatineuse  offre  l’exemple  le  plus  net.  L’anurie  peut 
être  absolue  pendant  un  ou  plusieurs  jours  de  suite;  elle  peut  se  pro- 
duire d’emblée  et  amener  la  mort  sans  que  la  sécrétion  urinaire  se  réta- 
blisse. Dans  d’autres  cas,  elle  survient  après  une  période  d’oligurie  plus 
ou  moins  prononcée,  persistant  pendant  vingt-quatre,  quarante-huit 
heures,  alternant  avec  une  sécrétion  minima,  réduite  à quarante,  qua- 
tre-vingts centimètres  cubes  dans  les  vingt-quatre  heures.  11  y a d’ordi- 
naire, en  pareil  cas,  une  diarrhée  profuse  ou  des  vomissements  répétés. 
Le  rétablissement  de  la  sécrétion  est  possible,  même  après  une  quinzaine 
de  jours  de  cette  oligurie  extrême.  Eu  général,  l’oligurie  est  moindre  et 
oscille  autour  d’un  demi-litre. 
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La  même  baisse  cle  l’eau  urinaire  se  reproduit  à chaque  poussée  aiguë 
ou  subaiguë,  fébrile  ou  apyrétique,  qui  vient  se  greffer  sur  l’évolution 
de  la  lésion  chronique  du  rein.  Elle  est  plus  ou  moins  marquée,  plus  ou 
moins  prolongée,  continue  ou  intermittente  ; mais,  tant  qu’elle  persiste, 
elle  indique  une  aggravation  de  l’état  local,  ou  une  addition  de  lésions 
nouvelles  aux  altérations  préexistantes. 

Dès  que,  par  un  traitement  approprié,  on  est  parvenu  à modifier  heu- 
reusement le  processus  rénal,  l’amélioration  se  traduit  par  une  augmen- 
tation de  la  quantité  d’eau  ; cette  hausse  se  fait  progressivement  et 
aboutit  à une  polyurie  qui  s’élève  à 2,  3 et  4 litres  d’urine  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  et  se  maintient  plus  ou  moins  longtemps.  Toute  période 
d’oligurie  a pour  corollaire  nécessaire  une  période  de  polyurie,  tant  que 
les  lésions  rénales  sont  compatibles  avec  le  fonctionnement  physiologique 
de  l’organe. 

Mais  il  arrive  un  moment  où  l’oligurie  devient  permanente  ; toute  thé 
rapeutique  est  impuissante  à maintenir  la  sécrétion  aqueuse  au  niveau 
nécessaire  ; la  mort  est  dès  lors  fatale,  et  la  survie  n’est  plus  en  rapport 
qu’avec  la  résistance  générale  de  l’organisme. 

li 

La  courbe  schématique  de  l’eau  urinaire,  dans  la  forme  du  mal  de 
Briglit  qui  débute  d’une  manière  aiguë,  pourrait  donc  être  figurée  par 
une  ligne  brisée  qui,  partant  de  o aboutirait  à o,  en  passant  par  une 
série  d’oscillations,  dont  les  lignes  ascendantes  indiqueraient  les  pé- 
riodes de  polyurie  ou  d’amélioration,  et  les  lignes  descendantes,  les  pé- 
riodes d’oligurie  ou  d’aggravation. 

Dans  les  formes  à marche  continue  et  subaiguë,  dans  ce  que  nous 
avons  appelé  l’atrophie  par  poussées  successives,  les  périodes  de  polyurie 
ne  sont  jamais  très  longues.  Dès  que  le  traitement  est  interrompu  et  que 
; le  malade  essaye  de  reprendre  ses  occupations  habituelles,  l’oligurie  ré- 

parait. 

Dans  les  formes  insidieuses,  extrêmement  lentes  et  chroniques, 
dans  l’atrophie  progressive,  les  phases  de  polyurie  sont,  au  contraire, 
très  prolongées  et  peuvent  persister  pendant  des  années.  Tant  que  la  po- 
lyurie existe,  ou,  pour  parler  plus  exactement,  tant  que  la  quantité 
d’eau  ne  tombe  pas  au-dessous  de  la  normale,  on  doit  penser  que  la  lé- 
sion est  localisée,  ou  compensée  et  stationnaire. 

Passagère  ou  permanente,  la  polyurie  présente  toujours  ce  caractère 
important  d’être  plus  prononcée  la  nuit  que  le  jour.  Ce  caractère  noc- 
! turne  de  la  diurèse  est  quelquefois  assez  marqué  pour  que  la  quantité 

d’eau  sécrétée  pendant  les  douze  heures  delà  nuit  soit  le  double  de  la 
quantité  rendue  pendant  le  jour.  D’autres  fois,  elle  est  seulement  égale. 
Quand  on  suit  régulièrement  un  malade  pendant  plusieurs  semaines,  on 
observe  souvent  à cet  égard  de  nombreuses  variations.  L'urine  diurne 
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peut  même  parfois  être  plus  abondante  que  l’urine  nocturne.  Mais  tou- 
jours il  y a une  sécrétion  anormale  d’eau  pendant  la  nuit. 

Le  cas  suivant,  où  les  variations  de  l’eau  ont  été  notées  pendant  une 
vingtaine  de  jours,  montre  bien  les  caractères  de  la  polyurie  brigli- 
tique  : 


DATES. 

UIUNES 

des 

24  heures. 

u it  1 1\  e s 
du 
jour. 

Ut  IN ES 

de 

la  nuit. 

cc. 

cc. 

cc. 

7 juin.  Régime  ordinaire 

3,300 

1,500 

1,800 

S—  — 

2,900 

1,300 

1 ,600 

9 — — 

2,900 

1,430 

1,450 

10  — — 

3,600 

1,600 

2,000 

11  — — 

2,800 

1,400 

1,400 

12  — — 

2,530 

1,030 

1,500 

13  — — 

2,700 

1,200 

1,500 

14  — Régime  lacté 

4,500 

2,700 

1,800 

.1  y 

lo  — — 

4,700 

2,100 

2,600 

16  — — 

3,200 

1,300 

1,900 

17  — — 

3,400 

J ,700 

1,700 

1H  — — 

3,300 

1,500 

1,800 

19  — — 

3,900 

1,700 

2,200 

20  — — 

4,000 

2,000 

2,000 

21  — — 

6,000 

3,100 

2,900 

22  

3,300 

1,300 

2,000 

23  — — 

3,300 

1,500 

1,800 

24  — - 

3,700 

2,000 

1,700 

23  — — 

3,100 

1,000 

2,100 

A l’état  normal,  les  variations  de  l’eau  urinaire  sont  sous  la  dépen- 
dance de  la  pression  sanguine.  Si,  expérimentalement,  on  abaisse  cette 
pression,  en  coupant  la  moelle,  en  pratiquant  une  saignée,  etc.,  la  sécré- 
tion d’urine  diminue  ou  s’arrête.  Si,  au  contraire,  on  élève  la  tension  ar- 
térielle, en  liant  l’aorte  au-dessous  des  rénales,  en  injectant  de  l’eau 
dans  les  veines,  la  quantité  d’urine  augmente.  Toutes  les  causes  qui  peu- 
vent influencer  la  pression  sanguine  dans  l’artère  rénale  agissent  sur 
la  sécrétion  urinaire.  C’est  ainsi  que  la  proportion  d’eau  est  accrue  pa. 
la  suractivité  du  cœur,  parla  constriction  des  vaisseaux  de  la  peau,  par 
la  ligature  des  grosses  artères,  par  l’accroissement  de  la  masse  du  sang, 
boissons  en  excès,  injections  intraveineuses;  qu’elle  est  diminuée  par 
les  causes  inverses,  affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  excita- 
tion du  pneumogastrique,  sueurs  profuses,  etc.  Les  influences  nerveu- 
ses s’exercent  en  général  dans  le  même  sens  par  l’intermédiaire  de  la 
pression  vasculaire;  toutefois,  la  polyurie  qui  suit  la  piqûre  du  4e  ventri- 
cule ne  parait  pas  s’accompagner  d’une  élévation  de  la  pression,  et  son 
mécanisme  reste  encore  obscur. 
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Dans  le  mal  de  Bright,  les  causes  qui  font  varier  en  plus  ou  en  moins 
la  proportion  d’eau  se  ramènent  toutes  à cette  même  condition  unique, 
les  modifications  de  la  pression  artérielle.  11  n’est  pas  besoin  d’insister  sur 
la  manière  dont  la  fièvre,  une  diarrhée  profuse,  des  vomissements  ré- 
pétés, font  baisser  la  quantité  d’eau.  Mais  il  importe  d’appuyer  un  peu 
plus  sur  la  diminution  de  l’eau  dans  les  périodes  que  nous  avons  appelées 
les  poussées  aiguës. 

Il  faut,  à ce  point  de  vue,  distinguer  deux  variétés  : les  poussées  in- 
flammatoires et  les  poussées  atoniques.  Dans  les  poussées  inflamma- 
toires, c’est-à-dire  lorsque  des  lésions  nouvelles  aiguës  ou  subaiguës 
viennent  modifier  la  structure  du  rein,  l’abaissement  de  la  pression 
est  primitivement  local,  et  l’oligurie  est  directement  en  rapport  avec  les 
altérations  du  parenchyme  rénal.  Le  premier  effet  d’un  agent  d’inflam- 
mation dans  le  rein,  comme  dans  tous  les  tissus  ou  organes,  est  d’entraver 
la  circulation  locale,  de  dilater  et  d’engorger  les  capillaires,  de  déterminer 
en  un  mot  une  stase  sanguine  plus  ou  moins  étendue.  Dans  toutes  les 
régions  ainsi  engorgées  la  pression  est  au  minimum  et  la  sécrétion  sup- 
primée en  tout  ou  en  partie.  Mais  l’oligurie,  conséquence  de  cet  abais- 
sement local  de  la  pression  sanguine,  a elle-même  pour  effet  la  rétention 
de  l’eau  dans  le  système  vasculaire,  d’où  une  élévation  de  la  tension 
générale,  élévation  qu’on  constate  nettement  dans  la  néphrite  scarlati- 
neuse, et  un  surcroît  de  travail  pour  le  cœur.  Ou  le  cœur  lutte  avec  succès 
contre  cette  surcharge,  et,  dans  ce  cas,  la  polyurie  ne  tarde  pas  à suc- 
céder à l’oligurie  ; ou  bien  il  cède,  impuissant  devant  l’obstacle,  et  se 
dilate.  L’abaissement  de  la  pression  générale  s’ajoute  à l’abaissement 
primitif  de  la  pression  locale,  et  l’oligu rie  s’accentue.  Elle  ne  cédera 
que  si,  par  un  traitement  approprié,  on  parvient  à modifier  les  lésions 
rénales  et  à relever  les  forces  du  cœur. 

Dans  les  poussées  atoniques , qui  s’observent  dans  les  périodes  avan- 
cées de  la  maladie,  et  surtout  dans  les  formes  atrophiques  lentes,  il  n’y 
a pas  à proprement  parler  de  lésions  inflammatoires  surajoutées.  Le 
mécanisme  de  l’oligurie  n’est  pas  absolument  le  même  que  dans  le  cas 
précédent.  La  diminution  de  l’eau  est  toujours  le  résultat  de  l’abaisse- 
ment de  la  pression.  Mais  ici,  c’est  la  pression  générale  qui  baisse  la 
première  ; la  diminution  de  la  tension  artérielle  locale  est  secondaire. 
Le  mécanisme  est  celui  de  l’oligurie  cardiaque.  Le  cœur  faiblit  à la 
longue  devant  l’obstacle  rénal,  comme  il  faiblit  dans  les  affections 
mitrales  ou  aortiques.  C’est  son  atonie,  passagère  ou  définitive,  qui  est 
directement  responsable  de  l’affaiblissement  de  la  tension  artérielle. 
On  peut  prévoir,  dès  à présent,  l’importance  au  point  de  vue  thérapeutique 
de  la  connaissance  exacte  de  ces  deux  variétés  pathogéniques  d’oli- 
gurie. 
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Quant  à la  polyurie,  elle  est  toujours  en  rapport  avec  une  tension 
artérielle  exagérée.  Quand  cette  augmentation  de  la  pression  est  perma- 
nente, elle  est  générale  et  maintenue  par  l’hypertrophie  du  ventricule 
gauche.  .Vous  ne  reviendrons  pas  sur  l'enchaînement  des  phénomènes 
dans  les  cas  de  ce  genre. 

Mais,  dans  un  certain  nombre  de  laits,  où  la  polyurie  existe  pendant 
un  temps  assez  long,  on  ne  constate  ni  hypertrophie  cardiaque,  ni  élé- 
vation appréciable  de  la  tension  générale.  11  s’agit  toujours  alors  d’une 
infiltration  amyloïde  des  glomérules  et  des  artérioles  rénales.  La  po- 
lyurie ne  peut  s’expliquer  en  pareil  cas  que  par  l’hypothèse  d'une  exci- 
tation réflexe  anormale  de  l’innervation  locale.  Cette  hypothèse  n’est 
d'ailleurs  pas  une  vue  de  l’esprit.  On  sait  que  de  semblables  polyuries 
d’origine  réflexe  s’observent  à la  suite  d’irritations  portées  sur  les  voies 
urinaires  inférieures,  cathétérisme  urétral,  présence  d’un  calcul  dans  la 
vessie  ou  dans  les  bassinets.  11  est  rationnel  de  penser  que  l’irritation  de 
la  paroi  vasculaire  des  artérioles  rénales  peut  provoquer  des  effets  réflexes 
analogues.  Cette  polyurie  réflexe  ne  se  voit  d’ailleurs,  en  général,  que 
lorsque  l’aruylose  se  produit  chez  des  sujets  encore  vigoureux,  lorsque  le 
rein  est  encore  peu  altéré  et  la  santé  générale  relativement  satisfaisante. 
Elle  fait  rapidement  place  à une  oligurie  plus  ou  moins  prononcée,  et 
dans  l’amylose  brightique  proprement  dite,  c’est-à-dire  dans  le  gros  rein 
blanc  lardacé,  une  polyurie  relative  ne  s’observe  en  réalité  que  lorsque 
le  malade  est  soumis  à l’alimentation  lactée. 

2°  Albumine.  — La  plupart  des  questions  relatives  à l’albuminurie 
ont  déjà  été  traitées  en  détail  dans  notre  première  partie.  Nous  renvoyons 
aux  chapitres  de  l’albuminurie  expérimentale  et  des  réactifs  de  l’albu- 
mine pour  le  développement  et  le  complément  de  ce  paragraphe.  Nous 
rappellerons  que  l’altération  et  la  desquamation  des  glomérules  sont  les 
conditions  organiques  indispensables  du  passage  de  l’albumine  dans 
l’urine  ; que  l’abaissement  de  la  pression  et  la  diminution  de  la  vitesse 
du  courant  sanguin  sont  les  conditions  mécaniques  qui,  le  filtre  lésé, 
favorisent  le  mieux  l’albuminurie. 

Les  variations  de  la  quantité  d’albumine  nous  renseignent  donc  sur 
deux  points  : 1°  l’étendue  de  la  surface  glomérulaire  jaltérée  ; 2°  l’état  de  la 
circulation  locale  du  rein.  Mais  il  est  nécessaire  de  préciser  celte  for- 
mule générale. 

Pour  que  le  glomérule  altéré  laisse  passer  l’albumine,  il  faut  que  ses 
altérations  soient  de  telle  nature,  qu’elles  n’entravent  pas  d’une  manière 
complète  et  absolue  son  travail  de  filtration.  Or,  les  lésions  glomérulaires 
vont  de  la  simple  tuméfaction  avec  tendance  à la  desquamation  épithé- 
liale jusqu’à  la  transformation  fibreuse  et  à l’oblitération  du  bouquet 
vasculaire.  Ce  dernier  degré  de  la  lésion  annihile  évidemment  le  glomé- 
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rule  comme  organe  sécréteur  ; il  n’y  a plus  lésion  à proprement  parler, 
il  y a cicatrisation  par  sclérose  d’une  lésion  antérieure.  Le  nombre  de  ces 
glomérules  morts  fonctionnellement  estd’autant  plus  grand  que  la  maladie 
brigh tique  a duré  plus  longtemps;  il  est  à son  maximum  dans  les  cas  à 
évolution  essentiellement  lente,  que  nous  avons  classés  sous  le  nom  d’a- 
trophie rénale  progressive.  La  quantité  d’albumine  ne  nous  donne  aucun 
renseignement  sur  l’état  ou  le  nombre  de  ces  glomérules  ; ce  qui  explique 
que,  justement  dans  les  formes  les  plus  avancées  et  les  plus  chroniques 
de  la  maladie,  dans  le  petit  rein  contracté,  l’albumine  puisse  être  minima 
et  même  manquer  absolument,  les  glomérules  actifs  n’étant  que  peu  ou 
pas  altérés. 

ün  ne  peut  donc  dire  que  la  proportion  d’albumine  permette  de  pré- 
juger de  la  profondeur  et  de  l'ancienneté  de  la  lésion  rénale.  Schémati- 
quement même,  en  supposant  un  mal  de  Briglit  se  développant  sans 
complication  générale  d’aucune  sorte,  l’évolution  complète  de  l'affec- 
tion devrait  aboutir  à la  disparition  de  l’albuminurie  par  oblitération 
cicatricielle  de  tous  les  glomérules.  Cette  terminaison  schématique  ne 
s’observe  jamais,  parce  que  la  vie  du  brightique  dépend  d’autres  condi- 
tions que  de  l’état  de  ses  glomérules.  Mais,  en  fait,  on  voit  des  sujets  qui 
ont  présenté  les  différents  symptômes  de  la  maladie  de  Bright,  mourir 
par  quelque  complication  intercurrente,  par  arrêt  cardiaque,  par  hé- 
morragie cérébrale,  sans  que  l'urine  contienne  trace  d’albumine.  L’au- 
topsie montre  néanmoins  des  reins  contractés,  ou  plus  ou  moins  altérés. 
La  cicatrisation  fibreuse  avec  oblitération  vasculaire  s’était  donc  faite 
dans  ces  régions  malades,  dont  les  glomérules  ne  fonctionnaient  plus, 
tandis  que  les  glomérules  qui  assuraient  la  sécrétion  urinaire  avaient 
conservé  leur  structure  normale. 

Dans  tout  rein  brightique,  il  faut  donc,  en  ce  qui  regarde  l’appareil 
glomérulaire  dans  ses  rapports  avec  l’albuminurie,  considérer  deux 
choses  : les  parties  mortes  ou  cicatrisées,  et  les  parties  encore  actives. 
Celles-ci  peuvent  être  absolument  normales  et  sécréter  une  urine 
qui  se  rapproche  plus  ou  moins  de  l’urine  physiologique;  le  plus  souvent, 
toutefois,  elles  sont  altérées  dans  une  étendue  extrêmement  variable,  et 
c’est  sur  la  diffusion  des  altérations  dans  cette  zone  active  que  nous 
renseigne  pour  une  part  le  degré  de  l’albuminurie. 

Mais  les  variations  de  l’albuminurie  dépendent  encore  d’un  deuxième 
facteur,  non  moins  important,  les  modifications  du  courant  sanguin.  Les 
expériences  de  Runeberg,  que  nous  avons  vérifiées,  ont  établi  que  l’albu- 
mine filtre  mieux  sous  une  pression  faible  que  sous  une  forte  pression. 
.Nous  avons,  d’autre  part,  démontré  expérimentalement  que  la  quantité  d’al- 
bumine filtrée  est  en  rapport  inverse  avec  la  vitesse  d’écoulement  du  liquide 
filtrant.  Donc,  à altérations  glomérulaires  égales,  il  passera  d'autant  plus 
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d’albumine  dans  l’urine,  que  la  pression  sanguine  sera  plus  faible  et  la 
circulation  plus  ralentie;  il  en  passera  d’autant  moins,  que  la  pression 
sera  plus  forte  et  la  circulation  plus  rapide. 

Si  l’on  veut  tirer  quelques  données  du  dosage  de  l’albumine,  il  faut 
toujours  tenir  compte  des  deux  facteurs  réunis  : surface  glomérulaire 
altérée,  état  local  de  la  circulation.  Si,  malgré  une  circulation  active  et 
une  pression  élevée,  caractérisées  par  l’abondance  de  la  sécrétion  aqueuse, 
il  passe  beaucoup  d’albumine,  il  faut  conclure  que  les  lésions  gloméru- 
laires sont  diffuses  et  étendues.  Si,  avec  une  pression  et  une  vitesse 
moyennes,  c’est-à-dire  avec  une  proportion  d’eau  à peu  près  normale, 
l’albuminurie  est  peu  abondante,  on  doit  penser  que  la  surface  glomé- 
rulaire altérée  est  peu  étendue. 

Cette  règle  de  jugement  ne  peut  cependant  être  poussée  à l’extrême, 
car,  dans  les  cas  d’oligurie  très  marquée  et  d’anurie  presque  absolue,  la 
pression  et  la  vitesse  du  courant  sanguin  étant  au  minimum,  on  ne  peut 
tirer  du  degré  de  l’albuminurie  aucun  élément  d’appréciation  touchant 
l’état  des  glomérules.  La  quantité  d’albumine  est  toujours,  en  pareil  cas, 
peu  abondante,  et  cependant  la  surface  glomérulaire  altérée  peut  être  très 
étendue,  l’abaissement  trop  considérable  de  la  pression  vasculaire  deve- 
nant alors  incompatible  avec  toute  espèce  de  filtration,  aqueuse,  albu- 
mineuse ou  saline. 

Ces  dernières  conditions  ne  se  trouvent  réalisées  que  dans  les  poussées 
intenses  de  néphrite  aigue,  qui  suspendent,  en  quelque  sorte,  le  fonctionne- 
ment du  rein.  Pour  peu  que  l’équilibre  fonctionnel  se  rétablisse  et  se 
maintienne,  les  considérations  que  nous  venons  d’exposer  expliquent  les 
variations  de  l’albuminurie  aux  diverses  périodes  et  dans  les  différentes 
variétés  de  la  maladie  de  Bright. 

Dans  les  périodes  que  nous  avons  nommées  poussées  aiguës  primitives 
ou  secondaires,  inflammatoires  ou  atoniques,  l’albuminurie  est  abon- 
dante, plus  abondante  dans  les  poussées  secondaires  que  dans  les  primi- 
tives. Ces  poussées,  sont  en  effet,  la  résultante  de  deux  ordres  de 
phénomènes  : production  ou  adjonction  de  lésions  glomérulaires  d’étendue 
variable,  atonie  circulatoire  locale  et  générale.  Ce  sont  les  conditions  qui 
favorisent  le  passage  d’une  grande  quantité  d’albuminedans  l’urine.  Cette 
quantité  est  plus  considérable  dans  les  poussées  secondaires  au  cours 
d’une  néphrite  chronique,  parce  que  la  tendance  à la  faiblesse  circula- 
toire est  plus  marquée  chez  un  individu  déjà  affaibli  par  une  maladie 
ancienne  que  chez  un  sujet  encore  bien  portant.  Mais,  d’une  manière 
générale,  l’albuminurie  est  aussi  plus  abondante  dans  les  poussées  qui  se 
produisent  sur  des  reins  encore  volumineux,  que  dans  celles  qui  viennent 
compliquer  une  atrophie  rénale  déjà  avancée,  la  zone  glomérulaire  alté- 
rable étant  plus  étendue  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second.  Aussi 
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est-ce  chez  les  malades  qui  succombent  avec  des  gros  reins  mous  bigarrés 
des  gros  reins  blancs  ou  rouges,  ou  des  reins  moyennement  contractés, 
qu’on  observe  les  fortes  proportions  d’albumine  que  nous  avons  signa- 
lées plus  haut. 

Tant  que  la  quantité  d’albumine  reste  élevée,  on  peut  être  certain  que 
le  travail  d'inflammation  glomérulaire  s’étend  ou  s’aggrave,  qu’on  ait  ou 
non  réussi  à relever  la  pression  et  la  vitesse  du  courant  sanguin.  La 
guérison  ou  la  détente  de  la  poussée  aiguë  est  marquée  parla  diminution 
de  l’albuminurie. 

Dans  les  périodes  latentes,  l’albuminurie  est  toujours  minima  ; les 
lésions  sont  limitées  à quelques  groupes  de  glomérules,  dont  le  nombre 
peut  d’ailleurs  s’accroître  progressivement,  par  une  succession  lente  du 
processus,  lequel  n’envahit  pour  ainsi  dire  les  glomérules  qu’un  à un,  les 
premiers  atteints  subissant  la  transformation  fibreuse  ultime,  pendant 
que  les  autres  présentent  à leur  tour  les  altérations  initiales  de  la  glomé- 
rulite  subaiguë.  Les  intermittences  habituelles  de  l’albuminurie  dans  ces 
cas  s’expliquent  par  les  variations  de  la  circulation  rénale. 

Ces  alternatives  et  cette  succession  de  poussées  aiguës,  atoniques  ou 
inflammatoires,  et  de  périodes  de  détente  constituant  toute  l’évolution 
de  la  forme  clinique  ordinaire  du  mal  de  Bright,  il  n’est  pas  besoin  d’in- 
sister sur  les  causes  qui,  dans  ce  cas,  tantôt  élèvent  la  proportion  d’albu- 
mine à plusieurs  grammes  par  litre,  — type  albumineux , — tantôt  l’abais- 
sent à quelques  centigrammes  et  parfois  à zéro,  — type  polyurique.  — 
L’étendue  de  la  zone  glomérulaire  en  voie  de  destruction,  la  vitesse  ou  le 
ralentissement  du  courant  sanguin,  l’élévation  ou  l’abaissement  de  la  pres- 
sion, nous  donnent  la  clef  de  ces  variations,  quelle  que  soit  l’apparence 
macroscopique  que  revête  la  lésion  rénale. 

Dans  le  petit  rein  contracté  par  atrophie  progressive,  la  surface  glomé- 
rulaire lésée  est  au  minimum  ; la  tension  et  la  vitesse  du  sang  sont  au  con- 
traire au  maximum;  aussi  la  quantité  d’albumine  est-elle  très  faible,  et, 
même  quand  la  circulation  du  sang  fléchit,  l’augmentation  de  l’albumi- 
nurie est  peu  marquée  en  raison  du  petit  nombre  des  glomérules  altérés. 
Dans  les  reins  contractés,  blancs  ou  rouges,  par  atrophie  successive  ou 
par  poussées  inflammatoires  diffuses  et  étendues,  la  quantité  d’albumine 
est  moyenne  ; elle  ne  dépasse  pas  en  général  2 à 3 grammes  par  litre; 
c’est  que  l’étendue  relative  des  lésions  glomérulaires  est  ici  compensée 
en  partie  par  l’hypertrophie  cardiaque,  qui  maintient  à un  degré  satis- 
faisant la  vitesse  et  la  pression  du  courant  sanguin.  Dès  que  celles-ci 
baissent,  l’albuminurie  augmente  dans  de  fortes  proportions;  si  on  réussit 
à.  relever  la  force  circulatoire,  l’albuminurie  retombe  rapidement  à son 
taux  moyen. 

Enfin,  dans  les  gros  reins  blancs  typiques,  l’albumine  est  toujours  en 
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grande  quantité  dans  l’urine;  les  lésions  portent  sur  l’immense  majorité 
des  glomérules,  et  d’autre  part,  l’atonie  circulatoire,  locale  et  générale 
n’est  dans  aucun  cas  plus  marquée.  Si,  dans  les  derniers  jours,  on  voit 
baisser,  en  règle  générale,  la  proportion  d’albumine,  c’est  que  le  fonc- 
tionnement du  filtre  rénal  s’arrête,  et  que  la  quantité  d’eau  excrétée  n’est 
plus  suffisante  pour  entraîner  l’albumine  accumulée  dans  les  glomérules. 

L’altération  de  la  membrane  filtrante  et  les  modifications  physiques 
du  liquide  filtrant  suffisent  donc,  à notre  avis,  pour  rendre  un  compte 
satisfaisant  des  variations  de  l’albuminurie  dans  le  mal  de  Bright  (1). 
Est-ce  à dire  pour  cela  que  les  modifications  de  la  constitution  chimique 
de  ce  liquide  ne  jouent  aucun  rôle  et  n’exercent  aucune  influence  sur 
l’albuminurie  brightique?  Il  est  difficile  de  refuser  à la  composition  du 
sang  toute  influence  sur  les  proportions  d’albumine  filtrée.  Mais,  dans 
tous  les  cas,  cette  influence  reste  toujours  subordonnée  aux  deux  condi- 
tions fondamentales  qui  nous  paraissent  les  vrais  régulateurs  de  l’albumi- 
nurie. 

Nous  n’avons  d’ailleurs  que  des  notions  très  vagues  sur  l’importance 
de  ce  troisième  facteur.  11  est  assez  rationnel  de  supposer  que  la  quantité 
d’albumine  qui  filtre  à travers  une  membrane  organique  est  en  rapport 
avec  la  richesse  de  la  solution  génératrice.  Mais  la  question  ne  se  pose 
pas  ainsi  dans  le  mal  de  Bright,  où, comme  nous  le  verrons  tout  à l’heure, 
la  proportion  d’albumine  du  sang  est  toujours  au-dessous  de  la  pro- 
portion normale.  Gubler  est  à peu  près  seul  à admettre  que  l’hyperalbu- 
minose  détermine  l’altération  des  reins  et  le  passage  de  l’albumine  dans 
l’urine.  Nous  avons  déjà  montré  que  cette  thèse  n’est  pas  sou- 
tenable. L’analyse  du  sang  des  brightiques  serait  plutôt  favorable  à 
l’idée  d’Owen  Rees,  qui  fait  de  la  pauvreté  du  sérum  en  matières  albumi- 
noïdes la  condition  favorable  à la  filtration  de  l’albumine.  Mais,  si  l’on 
prend  deux  malades  atteints  de  lésions  rénales  avancées,  l’un  sous  la 
forme  de  gros  rein  blanc,  l’autre  sous  la  forme  de  petit  rein  contracté, 
on  trouvera  leur  sérum  sanguin  également  pauvre  en  albumine,  et 

(1,  La  membrane  filtrante  est  pour  nous  l’épithélium  glomérulaire;  nous  avons 
analysé  dans  notre  première  partie  les  nombreuses  recherches  expérimentales  et 
histologiques  qui  mettent  ce  fait  hors  de  discussion.  Nous  ne  saurions  donc  admettre 
ni  discuter  ici  à nouveau  l’opinion  d’Aufreclit,  qui,  reprenant  l’idée  anciennement 
adoptée,  pense  que  l’albuminurie  est  la  conséquence  de  l’inflammation  des  canali- 
cules  contournés.  ( Berlin ■ klin.  Woc/f.,  1886.)  Il  est  possible,  comme  nons  l’avons  dit 
que  les  canalicules  laissent  passer  l’albumine,  quand  le  rein  est  profondément  désor- 
ganisé; mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse,  tandis  que  le  passago  de  l’albumine  par 
les  glomérules  est  établi  par  un  tel  ensemble  de  preuves  que,  la  filtration  albumineuse 
par  les  tubuli  fût-elle  démontrée,  elle  ne  pourrait  être  regardée  que  comme  un  phé- 
nomène accessoire  et  secondaire. 
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cependant  la  proportion  d’albumine  filtrée  sera  très  différente  dans  les 
deux  cas. 

Ce  que  l’on  peut  admettre,  c’est  que,  chez  un  hrigli  tique  éliminant  une 
moyenne  donnée  d’albumine,  si,  par  une  suralimentation  spéciale,  on 
vient  à augmenter  la  proportion  d’albumine  en  circulation,  la  quantité 
d’albumine  contenue  dans  l’urine  subira  une  hausse  appréciable.  Mais, 
même  dans  ce  cas,  l’augmentation  de  l’albumine  du  sang  est-elle  seule  la 
cause  de  la  hausse  albuminurique  ? Ne  faut-il  pas  faire  intervenir  l’irri- 
tation locale  exercée  directement  sur  les  glomérules  par  les  produits 
d’une  alimentation  vicieuse? 

Ouant  aux  variations  chimiques  du  milieu  dans  lequel  l’albumine  se 
trouve  en  solution,  les  proportions  différentes  d’urée  ou  de  sels  contenus 
dans  le  plasma,  il  est  encore  plus  difficile  de  se  prononcer.  Expérimen- 
talement, un  excès  de  matières  salines,  d’après  Hoppe  Seyler,  Wittich, 
Nasse,  .un  excès  d’urée,  d’après  Newmann,  facilite  la  filtration  de  l’albu- 
mine à travers  les  membranes  animales.  Cliniquement,  l’albuminurie  est 
en  général  plus  marquée  au  moment  d’une  attaque  d’urémie.  Mais  est- 
on  en  droit  de  rapprocher  les  deux  ordres  de  faits  et  de  conclure  que 
cette  élévation  du  chiffre  de  l’albumine  urinaire,  en  pareil  cas,  est  due 
à la  rétention  de  l’urée  et  des  sels  dans  le  sang  ? Nous  verrons  plus  loin 
que  l’abaissement  delà  pression  sanguine  dans  le  rein  est  un  fait  constant 
dans  l’urémie,  et,  ici  encore,  la  subordination  des  altérations  du  liquide 
filtrant  aux  modifications  locales  du  filtre  ne  nous  parait  guère  contes- 
table. 

a)  Variations  diurnes  et  nocturnes  de  V albuminurie . — Nous 
venons  d’indiquer  rapidement,  d’une  manière  générale,  les  variations  de 
l’albuminurie  dans  les  diverses  périodes  de  la  maladie  de  Bright.  Ces 
variations  s’observent  de  même,  chez  le  même  sujet,  d’un  jour  à l’autre,  et 
dans  une  même  journée,  d’une  période  à une  autre  période  du  nyctbé- 
mère.  Nous  avons,  chez  un  de  nos  malades,  dosé,  pendant  plusieurs  jours, 
l’albumine  à différentes  heures  de  la  journée.  Les  vingt-quatre  heures 
étaient  divisées  en  quatre  périodes  : la  première,  de  10  heures  du  matin 
à 4 heures  du  soir;  la  seconde,  de  4 heures  à 10  heures  du  soir;  la 
troisième,  de  10  heures  du  soir  à 0 heures  du  matin  ; la  quatrième,  de 
6 heures  à 10  heures  du  matin.  L’urine  était  recueillie  dans  quatre  bocaux 
étiquetés  de  manière  à éviter  toute  confusion. 


Tableau. 


joins. 

HEURES. 

QUANTITÉ 

d'urine. 

A L 1»  U M I PI  F. 

pur  litre. 

ALBUMINE 

totale. 

De  10  li.  m.  à 4 li.  s 

1000 

7f,00 

7;r,00 

De  4 h.  s.  à 10  h.  s 

aoo 

10  00 

3 00 

l,r  jour. . . . 

Dj  10  h.  s.  à 6 h.  ni 

1200 

4 80 

5 7 G 

De  G h.  ni.  à 10  h.  ni 

400 

4 50 

1 80 

De  10  h.  ni.  à 4 h.  s 

1000 

6 00 

6 00 

De  4 h.  s.  il  10  h . s 

430 

S 00 

3 40 

2*  j o u r . • . . 

De  10  h.  s.  il  6 11.  ni 

1200 

5 00 

G 00 

De  6 h.  m.  il  10  11.  nuit . . . 

250 

5 00 

1 25 

i Do  10  h.  m . à 4 II.  s 

1100 

0 00 

G 60 

o 1 De  4 h . s . à 10  li . s ...... . 

500 

8 00 

4 00 

o juin  ...  . 

De  10  h.  s.  il  6 11.  ni 

1600 

5 00 

8 30 

Do  6 h.  m.  ii  10  h.  s 

400 

O 

O 

1 G0 

La  lecture  de  ces  trois  séries  d’analyses  montre  que  l’urine  rendue  de 
4 heures  à 10  heures  du  soir  est  l’urine  la  plus  fortement  chargée  d’al- 
burnine  de  la  journée.  En  deuxième  lieu  vient  l’urine  rendue  de 
10  heures  du  matin  à 4 heures  du  soir.  L’urine  de  10  heures  du  soir  à 
6 heures  du  matin  et  celle  de  6 heures  à 10  heures  du  matin  contiennent 
à peu  près  la  même  proportion  d’albumine  pour  1000;  elles  sont  beau- 
coup moins  albumineuses  que  celles  des  deux  autres  périodes. 

Si,  au  contraire,  nous  considérons  la  quantité  absolue  d’albumine 
rendue  respectivement  pendant  ces  diverses  périodes,  c’est  de  10  heures 
du  matin  à 4 heures  du  soir  que  la  plus  forte  proportion  est  excrétée, 
7,  6 grammes,  6Sr,60;  pendant  les  six  heures  suivantes, la  quantité  est  moitié 
moindre,  3 grammes,  3f,  40,  4 grammes.  La  proportion  s’élève  de  nou- 
veau de  10  heures  du  soir  à 6 heures  du  matin,  5cr,76,  6 grammes,  pour 
retomber,  de  6 heures  à 10  heures  du  matin,  à l«r,80  et  le, 25. 

Dans  la  période  de  10  heures  du  matin  à 4 heures  du  soir,  la  quantité 
absolue  d’albumine  éliminée  par  heure  est  de  lsr,1G,  1 gramme,  If, 10; 
dans  la  période  de  4 heures  à 10  heures  du  soir,  elle  est  de  0sr,5ü,  0ïr,56, 
üîr,66;  dans  la  période  de  10  heures  du  soir  à 6 heures  du  matin,  elle 
monte  à 0îr,72,  0Er,75;  dans  la  période  de  G à 10  heures  du  matin,  elle 
descend  à 0;r,45,  0r,31. 

Envisageons  maintenant  l’urine  émise  en  bloc  pendant  les  douze  heures 
de  jour  et  pendant  les  douze  heures  de  nuit,  le  première  période  étant 
comptée  de  10  heures  du  matin  à 10  heures  du  soir,  et  la  seconde  de 
10  heures  du  soir  à 10  heures  du  matin.  Voici  deux  séries  d’analyses,  faites, 
l’une  dans  un  cas  de  mal  de  Briglit  en  évolution,  l’autre  dans  un  cas  de 
petit  rein  contracté  à la  période  ultime. 
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jours. 


DESIGNATION  DES  URINES. 


jour. 


\ Urines  du  jour 

' / Urines  do  la  nuit 


A I.  Il  U M I N E 
par  litre. 


G"’,30 
5 00 


A 1. 11 1 H I N E 
totale. 


10f,60 
10  00 


2"  jour.... 

( Urines  du  jour . . 
j Urines  de  la  nuit 

3"  jour. . . . 

i 

( Urines  du  jour  . . 
'/  Urines  de  ia  nuit 

4»  jour . . . . 

\ Urines  du  jour  . . 
) Urines  de  la  nuit 

I 


7 

30 

10 

30 

4 

23 

5 

93 

8 

00 

8 

40 

3 

30 

8 

23 

G 

23 

7 

30 

4 

23 

6 

33 

Dans  ce  cas,  qui  représente  le  type  habituel  des  variations  de  l'albumi- 
nurie brightique  dans  les  conditions  ordinaires,  on  voit  que  l’urine  du 
jour  est  toujours  beaucoup  plus  riche  en  albumine  que  l’urine  de  la  nuit; 
la  proportion  pour  1,000  varie  comme  6,  50  et  5,  7 et  4,  8 et  5,  G et  4. 
Mais  la  quantité  d’eau  excrétée  étant  toujours,  comme  nous  l’avons  vu, 
bien  plus  considérable  la  nuit  que  le  jour,  les  proportions  absolues  d’al- 
bumine rendues  dans  les  douze  heures  de  jour  et  dans  les  douze  heures 
de  nuit  ne  sont  pas  sensiblement  différentes.  La  proportion  d’albumine 
excrétée  par  heure  de  jour  étant  0,88,  0,85,  0,70,  0,62,  la  proportion  par 
heure  de  nuit  est  respectivement  Or,63,  0Sr,50,  Os* ,73,  Or,53. 

La  seconde  observation  nous  donne  les  chiffres  suivants  : 


JOURS. 


lor  jour 
2»  jour 
3°  jour 
4°  jour 
5°  jour, 
6°  jour 


DESIGNATION  DES  URINES. 


ALBUMINE 
par  litre. 


Urines  du  jour. . . . 
( Urines  de  la  nuit . 

j Urines  du  jour  . . . 
I Urines  de  la  nuit. 

I 

Urines  du  jour  . . . 
Urines  de  la  nuit. 

Urines  du  jour  . . . 
Urines  de  la  nuit. 

Urines  du  jour  . . . 
Urines  de  la  nuit . 

Urines  du  jour 

Urines  de  la  nuit. 

] 


osr,30 
5 00 

S 30 
9 30 

4 00 
4 30 

3 13 

4 00 


4 00 
3 23 

3 00 


A l.  Ii  l >1  1 > E 

totale. 

6?r 

,03 

5 

30 

2 

23 

9 

30 

G 

00 

3 

13 

3 

00 

3 

40 

1 

20 

1 

GO 

1 

20 

1 

10 

Liiez  ce  malade,  la  proportion  pour  1000  n’est  guère  différente  dans 
l’urine  du  jour  et  dans  celle  de  la  nuit;  à plusieurs  reprises  même, 
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l’urine  de  la  nuit  est  plus  riche  en  albumine  que  celle  du  jour,  et  une 
lois  la  différence  est  de  9,50  à 5,50.  Quant  à la  quantité  absolue,  elle  est 
parfois  inférieure;  mais,  d’autres  fois,  elle  est  plus  élevée  dans  1 urine 
de  la  nuit. 

Dans  cette  question  des  variations  diurnes  et  nocturnes  de  l’albumi- 
nurie, il  faut  distinguer,  comme  toujours,  la  richesse  relative  de  l’urine 
en  albumine  et  la  proportion  absolue  d’albumine  excrétée  dans  un  temps 
donné.  Les  deux  choses  ne  marchent  pas  de  pair. 

Au  point  de  vue  du  tant  pour  1000  d’albumine  contenu  dans  l’urine,  la 
règle  est  que  l’urine  de  la  nuit  est  moins  albumineuse  que  celle  du  jour  ; 
quand  le  rapport  est  renversé,  comme  dans  notre  deuxième  observation, 
cette  modification  indique  une  aggravation  du  pronostic.  Chez  notre  ma- 
lade, elle  s'est  produite  dans  les  quinze  derniers  jours  de  la  vie;  elle  a 
précédé  la  suppression  de  l’urine  du  jour  d’abord,  puis  l’anurie  absolue. 
Dans  la  période  de  jour,  comptée  de  10  heures  du  matin  à 10  heures  du 
soir,  l’urine  la  plus  fortement  albumineuse  est  excrétée  dans  l’après- 
diner,  de  4 heures  à 10  heures  du  soir. 

Au  contraire,  au  point  de  vue  de  la  proportion  absolue  d’albumine  per- 
due par  le  malade,  les  différences  sont  moins  marquées  entre  le  jour  et 
la  nuit,  la  sécrétion  aqueuse  étant  plus  abondante  la  nuit.  On ‘peut  dire 
que,  normalement,  dans  les  conditions  ordinaires,  le  malade  rend  un  peu 
plus  d’albumine  dans  la  période  diurne  que  dans  la  période  nocturne; 
mais  souvent  aussi  les  deux  chiffres  sont  à peu  près  égaux,  et,  quand  le 
régime  lacté  est  institué,  l’albuminurie  peut  être  plus  abondante  la  nuit. 
D’autre  part,  dans  l’urine  du  jour,  la  proportion  absolue  d’albumine  excré- 
tée de  lü  heures  du  matin  à 6 heures  du  soir,  c’est-à-dire  dans  le  milieu 
de  la  journée,  est  beaucoup  plus  élevée  que  celle  de  la  période  suivante, 
c’est-à-dire  de  l’après-dîner. 

Diverses  inlluences  expliquent  ces  variations  de  l’albuminurie  ; les 
principales  sont  : la  fatigue  et  le  repos,  la  station  debout  ou  couchée,  la 
digestion  et  le  jeûne,  l’alimentation. 

b)  Influence  du  repos  et  de  la  fatigue.  — Nous  avons  vu  que  la 
fatigue  était  un  moyen  de  rendre  apparente  une  albuminurie  latente; 
nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  observations  d’Edlefsen,  de  Rooke,  elc. 
Bartels  avait  déjà  noté  cette  alternance  dans  la  présence  et  l’absence  de 
l’albumine  dans  l’urine,  suivant  que  les  sujets  se  donnaient  du  mouve- 
ment ou  restaient  couchés,  chez  trois  de  ses  malades  qu’il  avait  pu  suivre 
pendant  plusieurs  mois.  En  même  temps  que  dtU’albuminurie,  ajoute-t-il, 
ils  présentaient  l’hypertrophie  caractéristique  du  ventricule  gauche,  de 
sorte  qu’il  n’v  avait  aucun  doute  sur  la  nature  de  leur  affection  rénale. 
Riiez  un  autre  malade  atteint  à la  fois  d’albuminurie,  de  rétinite  et  d’hy- 
pertrophie cardiaque,  l’urine  contenait  constamment  de  l’albumine  le 
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jour  et  la  nuit,  avec  cette  différence  que,  lorsqu’on  été  le  malade  se  pro- 
menait à l’air  libre,  l’urine  du  jour  contenait  proportionnellement  et 
absolument  plus  d’albumine  que  celle  de  la  nuit. 

('.liez  un  de  nos  malades,  tenu  au  lit  depuis  dix  jours  et  soumis  au  ré- 
gime lacté,  nous  avons  fait  l’épreuve  suivante: 
l.e  20  juin,  l’analyse  des  urines  donne  : 


Album  in  e 

Albumine 

Quantité. 

p.1000. 

totale. 

Urines  du  jour 

cc. 

gr. 

gr- 

2000 

4.50 

9.00 

Urines  de  la  nuit 

2000 

3.S0 

7.00 

Totaux 

4000 

16.00 

Le  21,  le  malade  fait  vers  midi  [une  marche  rapide  d’une  demi-heure 
et  reste  levé  pendant  quatre  heures. 


Quantité. 

Albumine 

p. 1000. 

Albumine 

totale. 

— 

— 

— 

CC. 

gr- 

gr. 

Urines  du  jour 

3100 

S.  00 

13.50 

Urines  de  la  nuit 

2900 

3.00 

8.70 

Totaux 

6000 

24.20 

Le  lendemain,  le  malade  est  tenu  au  repos  absolu  au  lit. 


Albumine 

Albumine 

Quantité. 

p. 1000. 

totale. 

CC. 

gr- 

gr. 

Urines  du  jour. . . . 

1300 

5.50 

7. 15 

Urines  de  la  nuit.. 

4.23 

8.50 

Totaux 

3300 

15.65 

• 

Quelques  jours  après,  une  deuxième  épreuve  est  faite.  Le  malade  ayant 

élé  tenu  au  lit  les  jours 

précédents,  on  trouve  les 

chiffres  suivants  le 

25  juin  : 

Albumine 

Albumine 

Quantité. 

p.1000. 

totale. 

CC. 

gr. 

gr- 

Urines  du  jour. . . 

2000 

4.25 

8.50 

Urines  de  la  nuit. 

1700 

3.75 

6 . 35 

Totaux.  ... 

3700 

14.85 

Le  20,  le  malade  reste  levé  pendant  trois 

heures  dans  l’après-midi  ; il 

aide  l’infirmier  dans  le  service  de  la  salle;  il  se  couche,  éprouvant  un 
peu  de  fatigue. 
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Quantité. 

Albumine 

p.1000. 

Albumine 

totale. 

cc. 

gr- 

gr. 

Urines  du  jour 

1000 

6.50 

6 . 50 

Urines  de  la  nuit 

2100 

4.50 

9.45 

Totaux 

3100 

15.95 

L’iniluence  de  la  fatigue  est  nettement  mise  en  évidence  par  ces  deux 
expériences.  Une  fatigue  violente  avec  marche  rapide  fait  hausser  l'albu- 
minurie quotidienne  de  plus  de  8 grammes.  La  staLion  debout  avec  exer- 
cice modéré  a déterminé  seulement  une  augmentation  de  2 grammes  d'al- 
bumine pour  les  vingt-quatre  heures.  Dans  le  premier  cas,  la  hausseaporté 
tout  entière  sur  l’urine  du  jour;  dans  le  second,  c’est  l’albuminurie 
nocturne  qui  a été  plus  marquée.  Cette  différence  ne  tient,  croyons- 
nous,  qu’à  l’heure  plus  tardive  de  l’après-midi  où  le  malade  s’est  levé 
dans  la  seconde  expérience. 

e)  Influence  du  jeûne  et  de  la  digestion.  — Parkes  et  Gubler  ont 
les  premiers  signalé  l’influence  de  la  digestion  sur  les  variations  de  l’al- 
buminurie. Des  trois  cas  de  Parkes,  le  premier  seul  est  nettement  con- 
cluant; il  s’agissait  d’un  mal  de  Bright  chronique  avec  anasarque.  L’urine 
sécrétée  pendant  une  heure,  quinze  heures  après  le  repas,  renfermait 
70  centigrammes  d’albumine.  Le  même  jour,  deux  heures  après  le  repas, 
la  quantité  d’albumine  rendue  dans  le  môme  temps,  s’élevait  à l^TO. 
Un  autre  jour,  l’urine  du  jeûne  renfermait  55  centigrammes  d’albumine; 
l'urine  de  la  digestion,  Ur,5ü  (I). 

Gubler  donne  les  cinq  analyses  suivantes  ; il  appelle  urines  de  la  diges- 
tion, les  urines  d’une  période  de  douze  heures  (10  h.  du  matin  à 10  h. 
du  soir),  comprenant  les  repas  et  le  temps  de  la  digestion,  et  urines  du 
jeune,  les  urines  de  10  heures  du  soir  à 10  heures  du  matin,  correspon- 
dant à l’abstinence  de  nourriture  (2). 


PREMIER  CAS. 


Quantité. 

Albumine 

p.1000. 

Albumine 

totale. 

— 

— 

— 

CC. 

gr. 

gr. 

Urines  de  la  digestion.. 

341 

12.00 

4.00 

Urines  du  jeune 

370 

9.20 

3.40 

DEUXIÈME  CAS. 
Quantité. 

Albumine 

p.  1000. 

Albumine 

totale. 

— 

— 

— 

cc. 

gr. 

gr- 

Urines  de  la  digestion. 

470 

6.80 

3.20 

Urines  du  jeune 

990 

3.01 

3.00 

(1)  Parkes,  Med.  Times  and  Gaz,  1853,  1,  395. 

(2)  Gubler,  Soc.  biol. , 1853,  et  art.  Albuminurie  du  Dict.  encyclop .,  1865. 
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TROISIÈME  CAS. 


Quantité. 

Albumine 

p.  1000. 

Albumine 

totale. 

Urines  de  la  digestion 

cc. 

gr. 

gr. 

462 

11.47 

5.30 

Urines  du  jeûne 

397 

9.00 

3.60 

QUATRIÈME  CAS. 
Quantité. 

Albumine 

p.  1000. 

Albumine 

totale. 

Urines  de  la  digestion 

CC. 

gr. 

gr. 

1668 

1 42 

2.38 

Urines  du  jeune 

0.99 

2.02 

CINQUIÈME  CAS. 
Quantité. 

Albumine 

p.  1000. 

Albumine 

totale. 

Urines  de  la  digestion 

CC. 

gr. 

gr- 

740 

12.10 

9.00 

Urines  du  jeûne 

1500 

2.60 

4.00 

l’avy  a fait  des  recherches  analogues  dans  deux  cas  d’albuminurie. 
Chez  un  malade,  il  a recueilli  l'urine  des  trois  heures  précédant  et  des 
trois  heures  suivant  le  repas,  à trois  reprises  différentes  (1). 


JOURS. 

HEURES. 

QUANTITÉ 

d’urine. 

ALBUMINE 
p.  1000. 

ALBUMINE 

totale. 

De  5 à 8 li.  du  mat 

253 

9.60 

2.16 

De  8 à 11 1).  du  mat 

105 

15.60 

1.63 

Do  5 à 8 li.  du  mat 

332 

9.03 

3.11 

De  8 à 11  h.  du  mat 

202 

16.50 

3.34 

■ 

De  5 à 8 li.  du  mat 

235 

10.33 

2.63 

De  8 a 11  h.  du  mat 

130 

16.01 

2.40 

On  yoit  nettement,  dans  ce  cas,  l’importance  de  la  distinction  que  nous 
avons  indiquée  entre  la  richesse  relative  de  l’urine  en  albumine  et  la 
quantité  totale  d’albumine  excrétée.  L’urine  rendue  après  le  repas  est 
plus  chargée  d’albumine  que  l’urine  rendue  à jeun  ; mais,  la  quantité 
d’eau  étant  moindre,  le  malade  perd  en  fait  autant  et  parfois  plus  d'al- 
bumine dans  les  trois  heures  qui  précèdent  que  dans  les  trois  heures  qui 
suivent  le  repas.  Il  en  est  de  même  dans  la  deuxième  série  d’expé- 


(1)  Pavy,  The  Lancet,  1863. 
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riences  du  même  auteur,  où  l'urine  était  recueillie  six  heures  avant  et 
six  heures  après  le  repas. 


JOURS. 

Il  F.  un  ES. 

QUANTITÉ 

d'urine. 

A 1.  Il  U M 1 N E 
p.  1000. 

AUIUMI  N E 
totale. 

!*■  jour. . . . 

De  midi  à 6 h 

660 

10.50 

6.03 

De  6 li.  à minuit 

390 

14.33 

5.48 

2'  jour. . . . 

De  midi  à 6 li 

430 

9.00 

3.95 

De  6 h.  à minuit 

390 

13.30 

4.20 

De  midi  à 6 h 

615 

6.S3 

4 10 

jour. ...  j 

De  6 h.  à minuit 

523 

9.50 

4.98 

L’observation  de  notre  malade  brigli tique,  que  nous  avons  déjà  citée  à 
propos  des  variations  diurnes  de  l’albuminurie,  fournit  les  mêmes  con- 
clusions que  celles  de  Parkes,  Guider,  Pavy.  Gomme  Parkes,  si  nous  com- 
parons l’urine  sécrétée  pendant  une  heure  à la  période  de  jeune  complet, 
c’est-à-dire  quatorze  à seize  heures  après  le  dernier  repas,  à l’urine  sécré- 
tée pendant  le  même  temps  dans  les  heures  qui  suivent  le  déjeuner, 
nous  trouvons  les  chiffres  suivants  : 

Albumine 
par  heure. 

gr- 


, . ( Période  du  jeune 0.43 

1er  jour.'  J 

( Période  de  la  digestion 1.16 

oc  j0ur>l  Période  du  jeûne 0.31 

’)  Période  de  la  digestion 1.00 

„„  . I Période  du  jeûne 0.40 

3°  jour.;  J 

( Période  de  la  digestion 1.10 


C’est  là,  croyons-nous,  le  meilleur  procédé  pour  mettre  en  lumière 
l’influence  réciproque  du  jeune  et  de  la  digestion.  Si  on  procède  comme 
Guider,  en  recueillant  l’urine  des  douze  heures  de  jour  et  des  douze 
heures  de  nuit,  on  n’obtient,  comme  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer, 
que  des  différences  peu  marquées,  eu  raison  des  variations  en  sens  in- 
verse delà  proportion  d’eau.  La  même  objection  s’applique  au  procédé  de 
Pavy,  si  on  veut  juger  d’après  la  quantité  absolue  d’albumine  sécrétée. 
Mais  ici,  en  réalité,  le  point  important  est  la  richesse  relative  de  l’urine 
en  principe  albumineux,  et,  sur  ce  point,  toutes  les  observations  sont 
d’accord;  la  différence  est  du  tiers  et  parfois  de  moitié.  Nous  rappelle- 
rons les  chiffres  que  nous  avons  déjà  notés. 
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Proportion 
d’albumine 
pour  100. 


( Urines  du  jeùno 

1'”'  jour. . j 

( Urines  de  la  digestion. 


( après  le  premier  repas..  0.70 
( après  le  deuxième  repas.  1.00 


( Urines  du  jeûne 

2“  jour. 

( Urines  do  la  digestion. 


\ après  le  premier  repas. . 0.60 

( après  le  deuxième  repas.  0.80 


0.30 


( Urines  du  jeûne 

3e  jour.. 

I Urines  de  la  digestion. 


( après  le  premier  repas..  0.60 

) après  le  deuxième  repas.  0.80 


0.40 


On  remarquera  que  la  proportion  pour  100  d’albumine  est  toujours 
plus  élevée  dans  l’urine  émise  après  le  dîner  que  dans  celle  qui  suit  le 
déjeuner,  bien  que  la  quantité  absolue,  rendue  pendant  une  période 
de  six  heures,  soit  moindre  après  le  second  repas  qu’après  le  premier. 

On  a proposé  diverses  explications  de  cette  augmentation  de  l’albumi- 
nurie dans  l’urine  de  la  digestion  : une  diffusibilité  plus  grande  de  l’albu- 
mine (Parkes  et  Pavy)  ; l’hyperalbuminose  du  sang  (Gubler)  ; une  pro- 
portion plus  forte  de  sels  dans  le  liquide  sanguin  ; une  différence  dans  la 
nature  de  l’albumine  excrétée,  consistant  surtout  en  une  modification  du 
rapport  de  la  globuline  à la  sérine  (Dauvé).  Nous  reviendrons  tout  à 
l’heure  sur  cette  dernière  hypothèse. 

L’idée  de  Parkes  se  rattache  évidemment  à cette  autre  hypothèse  que 
la  constitution  chimique  de  l’albumine  de  la  digestion  se  rapprocherait 
de  celle  de  la  peptone,  corps  éminemment  diffusible  ; mais  nous  n’avons 
pas  la  preuve  chimique  de  cette  assertion.  Notons  cependant,  à l’appui  de 
l’opinion  de  Parkes,  que  Lépine  dit  avoir  constaté  que,  chez  les  brigh- 
tiques,  l’albumine  de  la  digestion  possède  un  pouvoir  dialytique  un  peu 
plus  prononcé  que  l’albumine  du  jeune. 

Quant  à l’influence  de  la  proportion  de  sels,  cette  explication  s’appuie 
sur  les  expériences  de  Wittich  et  de  Newmann,  dont  nous  avons  parlé. 
L’urine  de  la  digestion  devrait,  dès  lors,  contenir  une  plus  grande  quan- 
tité d’urée  que  celle  du  jeune.  Or,  d’après  nos  analyses,  la  différence 
est  peu  marquée,  et  nous  avons  trouvé,  à peu  de  chose  près,  la  même 
proportion  d’urée  pour  1000  dans  les  deux  périodes,  parfois  même  une 
proportion  inférieure  dans  la  période  de  digestion.  Ainsi,  nous  notons 
successivement  pour  l’urine  du  jeune  absolu,  rendue  de  G à 10  heures  du 
matin  : 8»r,96,  L0«r,24,  1 b-, 52  pour  1000;  et  pour  l’urine  de  la  digestion, 
après  le  premier  repas  : 8er,96,  11er, 58  et  10s,,35  ; — après  le  deuxième 
repas:  lOEr,24, 12sr,80  et  une  fois  3C,,80  seulement  pour  1000. 
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Reste  l’hypothèse  lapins  naturelle,  celle  de  Gnbler,  à savoir  que  l’urine 
sécrétée  contient  plus  d'albumine  parce  que  le  sang  est  plus  riche 
lui-même  de  l’albumine  assimilée  provenant  des  aliments.  Il  n’y  a 
pas  lieu,  sans  doute,  de  chercher  plus  loin  la  cause  du  phénomène.  Peut- 
être  aussi,  cependant,  doit-on  tenir  compte  de  certaines  modifications 
dans  les  conditions  .physiques  de  la  circulation  rénale.  Nous  avons  noté 
que,  d’une  manière  pour  ainsi  dire  constante,  la  quantité  d’eau  est  moin- 
dre dans  l’urine  delà  digestion  que  dans  l’urine  du  jeûne,  dans  l’urine 
du  jour  que  dans  l’urine  de  la  nuit.  On  n’a  qu’à  se  reporter  aux  expérien- 
ces, citées  plus  haut,  de  Pavy  pour  apprécier  nettement  cette  influence 
de  la  période  digestive  sur  la  diminution  de  l’eau  urinaire.  Or,  cette 
oligurie  relative  ne  peut  être  en  rapport  qu’avec  un  abaissement  de 
la  pression  sanguine  dans  le  rein,  et  nous  savons  que  c’est  là  un  des  fac- 
teurs qui  favorisent  le  plus  puissamment  le  passage  de  l’albumine  dans 
l’urine. 

cl)  Influence  de  l'alimentation.  — Cette  influence  est  incontestable,  et 
les  quantités  d’albumine  excrétées  sont  notablement  modifiées  suivant  le 
régime  adopté;  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  on  peut  dire  d’une  ma- 
nière générale  qu’un  brightique  soumis  à une  alimentation  exclusive- 
ment azotée  éliminera  plus  d’albumine  qu’un  brightique  soumis  à un 
régime  mixte  ou  à une  alimentation  lactée.  Mais  ceci  posé,  il  convient 
d’entrer  dans  quelques  détails.  Le  rôle  de  l’alimentation  ne  doit  pas  être 
envisagé  seulement  dans  ses  rapports  avec  les  pertes  en  albumine,  mais 
aussi  au  point  de  vue  de  son  action  sur  l’état  général  du  sujet  et  sur 
l’état  local  du  rein.  Nous  avons  dit  qu’il  n’y  avait  pas  corrélation  absolue 
entre  le  degré  de  l’albuminurie  etlagravité  delà  maladie.  Dans  l’apprécia- 
tion des  faits,  il  faut  donc  tenir  compte  : 1°  de  la  simple  hvperalbuminose 
sanguine,  conséquence  nécessaire  d’un  régime  riche  en  matières  albumi- 
noïdes ; 2°  de  l’action  vraie,  nuisible  ou  non,  exercée  directement  ou  in- 
directement sur  le  rein  par  ce  régime. 

Nous  donnons  à un  brightique  qui,  soumis  à un  régime  mixte,  élimine 
5 à 6 grammes  d’albumine  par  jour,  quatre  cuillerées  de  poudre  de 
viande  en  plus  de  ses  aliments  ordinaires.  Le  jour  même,  la  quantité 
d’albumine  monte  à 10;r,50  ; le  lendemain,  bien  que  la  poudre  de  viande 
ait  été  supprimée,  la  quantité  s’élève  à 13  grammes  ; le  troisième 
jour,  elle  est  encore  de  9sr,75.  Il  est  évident  que,  dans  ce  cas,  l’augmen- 
tation de  l'albuminurie  n’a  pas  été  due  seulement  à l’hyperalbuminose 
transitoire  du  premier  jour  ; il  faut  admettre  qu'une  action  défavorable  a 
été  exercée  sur  le  filtre  rénal  même  par  l’excès  des  matériaux  azotés  éli- 
minés. 

Chez  un  autre  brightique,  débilité  et  cachectique,  le  régime  mixte, 
donne  une  proportion  quotidienne  d’albumine  qui  varie  delà  lü  grammes 
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Pendant  un  mois,  on  ajoute  à son  régime  ordinaire  trois  cuillerées  de 
poudre  de  viande.  Après  douze  jours,  la  quantité  d’albumine  est  de 
10:vs0,  et  au  bout  d’un  mois  elle  n’est  que  de  7cr,20.  Ici  l’influence  nocive, 
constatée  dans  le  cas  précédent,  ne  s’est  pas  produite,  et,  si  i’hyperalbumi- 
nose  relative  a entretenu  et  maintenu  l’albuminurie,  qui  aurait  peut-être 
été  modifiée  favorablement  par  une  autre  alimentation,  elle  ne  l’a  du 
moins  pas  aggravée. 

L’alimentation  par  les  œufs  et  le  régime  lacté  prêtent  à des  considé- 
rations analogues.  L’influence  des  œufs  sur  l’albuminurie  a été  diverse- 
ment appréciée.  Les  uns,  comme  Guider  et  Senator,  en  prohibent  absolu- 
ment l’usage,  s’appuyant  sur  ce  fait  que  l’albuminurie  augmente  par 
l’ingestion  des  œufs  -,  les  autres,  comme  (Jtërtel,  Sfokvis,  Loewenmeyer,  ne 
leur  attribuent  pas,  pourvu  qu’ils  soient  cuits,  une  action  plus  nuisible 
que  celle  de  tout  autre  aliment  azoté. 

Nous  avons  fait  sur  ce  point  un  certain  nombre  de  recherches  que  nous 
résumons  rapidement. 

I01'  cas.  — Homme  de  vingt-cinq  ans,  atteint  de  mal  de  Briglit  en  évolution,  avec 
albuminurie  abondante.  Il  est  soumis  pendant  trois  jours  à un  régime  mixte  de  viande 
et  de  légumes  ; pendant  trois  autres 'jours,  on  ajoute  à son  régime  quotidien  quatre 
œufs  crus  : deux  au  déjeuner,  deux  au 

Régime  mi 

, ( 12.10 

Albumine  totale  I .... 

; l/.o5 

des  24  heures. 


En  3 jours 46.30 

Moyenne  journalière,  15.50  Moyenne  journalière.  11.90 


dincr. 


ixte. 


Régime  mixte 
plus  quatre  œufs 
crus. 


20.60 

16.43 

16.65 


53.70 


Dans  ce  cas,  l’augmentation  moyenne  est  de  2s'  ,40  par  jour. 

2»  cas.  — Homme  de  cinquante-deux  ans.  Mal  de  Briglit;  période  avancée;  ca- 
chexie commençante  avec  œdème. 

Deux  litres 
de  lait  et  quatre  œufs 

Régime  mixte.  à la  coque. 


( 3.60  5.10 

Albumine  des  ) 3>40  5.00 

24  heures ) 3 4.40 


En  3 jours 10.30  14.50 

Moyenne  quotidienne.  3.43  Moyenne  quotidienne.  4.83 

On  supprime  les  œufs.  — Régime  mixte,  plus  un  litre  et  demi  de  lait.  La  quantité 
d’albumine  tombo  à 2«‘', 50  le  lendemain.  La  moyenne  des  trois  jours  qui  suivent  la 
suppression  des  œufs  est  de  2er,42. 


LK  MAL  1)L  HIUG1IT 


m 


L’augmentation  moyenne  a été  de  1er, 40.  Dans  ces  deux  cas,  l’inges- 
tion des  œufs,  crus  ou  cuits,  a augmenté  l’albuminurie;  la  hausse  albu- 
minurique a été  plus  forte  avec  les  œufs  crus  qu’avec  les  œufs  cuits. 
Mais  cette  influence  ne  s’est  pas  maintenue,  et  l’albuminurie  a baissé  aus- 
sitôt que  l’alimentetion  par  les  œufs  a été  supprimée,  ce  qui  semble 
indiquer  que  la  hausse  était  uniquement  en  rapport  avec  l’excès  d'albu- 
mine absorbée. 

Dans  les  deux  faits  suivants  il  y a eu  quelque  chose  de  plus. 


3“  cas.  — Hotnmo  do  vingt-six  ans.  Mal 
œdcine. 


Régime  lacté. 

7.50 
6.00 
5.20 
6.40 
4.60 


En  5 jours 29.70 

Moyenne  quotidienne.  5.94 


de  Bright  ; période  moyenne  ; léger 

Régime  lacté 
plus  trois 
puis  quatre  œufs 
à la  coque. 

4.75 
7.20 

6.75 
5.00 
5.90 

28.60 

Moyenne  quotidienne.  5.72 


A 1 b u m i n e p a r 
24  heures 


Ici,  il  n’y  a pas  d’augmentation  de  l’albuminurie  ; la  moyenne  quoti- 
dienne est  au  contraire  un  peu  plus  faible,  5Sr,72  au  lieu  de  5e', 94.  Mais,  le 
lendemain  de  la  suppression  des  œufs,  le  malade  est  pris  de  nausées,  de 
diarrhées,  de  céphalalgie,  de  douleurs  lombaires,  son  urine  devient  san- 
glante et  rare.  Cette  poussée  aiguë  s’améliore,  du  reste,  rapidement  sous 
l’influence  du  régime  lacté  exclusif,  et,  dès  le  troisième  jour,  les  phéno- 
mènes menaçants  disparaissent,  les  urines  redeviennent  claires  et  abon- 
dantes. Pendant  ces  trois  jours,  la  quantité  d’albumine  est  de  6 grammes, 
ôEr,60,  6Er,75  ; puis  elle  baisse  à 6Er,60,  5 grammes,  4sr, 50. 


4°  cas.  — Homme  do  quarante-qualrc  ans.  Mal  de  Bright  saturnin  avec  anasar- 
quo  ; le  malade  avait  eu,  à la  suite  d’une  pneumonie,  une  première  poussée  aiguë 
qui  avait  cédé  en  unequinzainede  jours.  La  quantité  d’albumine  était  dc8”'r,40,  5°r,25, 
7 grammes  par  vingt-quatre  heures.  Onlui  donne,  avec  deux  litres  do  lait,  quatre  œufs  à 
la  coque  par  jour  pendant  cinq  jours.  Le  quatrième  jour  , la  quantité  d’albumine  est 
de  11  grammes,  le  cinquième  de  14  grammes.  On  supprime  les  œufs  et  on  le  met  au 
régime  lacté  intégral.  La  quantité  d’albumine  se  maintient  néanmoins  à 13, 14,  15  gram- 
mes; puis  elle  monte  à 21,  20  et  18  grammes.  En  même  temps,  les  urines  deviennent 
rares  et  foncées;  des  phénomènes  urémiques  se  produisent,  céphalagie,  douleurs  d’es- 
tomac et  vomissements,  refroidissement  général,  anasarque  intense;  les  symptômes 
graves  persistent  pendant  trois  semaines,  et  une  amélioration  notable  ne  survient 
qu’au  bout  de  deux  mois. 


Le  maximum  des  effets  nuisibles  a été  atteint  chez  ce  malade.  Unevé- 
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ri  table  poussée  de  néphrite  aiguë  a été  la  conséquence  de  cette  absorp- 
tion anormale  d’œuf-albumine.  Il  nous  parait  que  la  gravité  des  accidents, 
dans  ce  cas,  doit  être  attribuée  à l’imminence  morbide  dans  laquelle  se 
trouvaient  les  reins  du  malade.  Quinze  jours  auparavant,  une  poussée 
aiguë,  avec  anurie  passagère,  s’était  déjà  produite.  Les  fonctions  diges- 
tives étaient  encore  troublées.  L’albumine  du  blanc  d’œuf,  incomplète- 
ment coagulée  par  la  coction,  et  non  peptonisée  par  l’estomac,  a été  ab- 
sorbée en  nature  et,  en  s’éliminant  par  des  reins  malades,  a réveillé  le 
processus  aigu  mal  éteint,  et  provoqué  les  accidents  qu’on  détermine  cliez 
les  animaux,  en  injectant  directement  l’œuf-albumine  dans  le  courant 
sanguin. 

r.vs.  — Homme  do  37  ans;  mal  de  Bright  saturnin;  période  latente.  Le  malade 
est  entré  à l’hôpital  pour  une  pleurésie  légère,  qui  se  résorbe  rapidement.  On  cons- 
tate une  albuminurie  légère  avec  polyurie  et  hypertrophie  moyenne  du  cœur.  La 
santé  générale  est  bonne.  i 


Régime 

Régime 

ordinaire 

ordinaire. 

plus  4 œufs 

à la  coque. 

1 

f 1.80 

1.60 

1.20 

Albumine  par  24  heures.  < 

1.70 

1.30 

1.80 

(.  1.10 

1.00 

1.40 

En  trois  jours 

4.30 

4.10 

4.40 

Moyenne  quotidienne. . . 

1.43 

1.36 

1.46 

Le  malade  a pris  quatre  œufs  à la  coque  pendant  siv  jours.  La  moyenne  quoti- 
dienne d’albumine,  avant  l’usage  des  œufs,  était  de  l*>'r,43;  elle  a été  de  Isr, 36  pen- 
dant les  trois  premiers  jours  de  l’alimentation  albumineuse,  et  de  isr,46  pendant 
les  trois  derniers.  La  différence  est  pour  ainsi  dire  nulle  dans  ce  cas 

Ces  différents  faits  nous  semblent  capables  d’expliquer  les  contradic- 
tions des  auteurs.  Dans  l’alimentation  par  les  œufs,  il  faut  d’abord  établir 
une  distinction  entre  les  œufs  dont  l’albumine  a été  complètement  coa- 
gulée par  la  coction,  et  les  œufs  crus  ou  incomplètement  cuits.  Les  pre- 
miers, s’ils  agissent  sur  la  proportion  d’albumine  excrétée,  ne  peuvent  le 
faire  qu’à  la  manière  de  la  viande  ou  de  toute  autre  matière  albuminoïde, 
en  augmentant  seulement  la  quantité  d’albumine  en  circulation  dans  le 
sang.  Pour  que  l’albumine  cuite  soit  absorbée,  il  faut  en  effet  qu’elle  soit 
peptonisée,  et,  dès  lors,  elle  rentre  dans  la  classe  des  autres  substances  al- 
buminoïdes. Pour  les  œufs  crus  ou  les  œufs  à la  coque,  nous  constatons 
les  effets  suivants  : 

Ou  bien  ils  ne  déterminent  aucune  modification  dans  la  proportion 
d’albumine  excrétée  ; 

Ou  bien  ils  exagèrent  l’albuminurie,  mais  sans  provoquer  d’irritation 
rénale  ; 
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Ou  bien  ils  déterminent  une  poussée  rénale  aiguë,  avec  ou  sans  aug- 
mentation de  l’albuminurie. 

Ces  différences  dépendent  à la  fois  de  l’état  des  fonctions  digestives  et 
de  l’état  actuel  du  filtre  urinaire.  La  première  alternative  s’observe  chez 
les  brigbtiques  dont  l’estomac  fonctionne  normalement,  aux  périodes  de 
repos  de  l’affection  rénale.  L’albumine  de  l’œuf  est  régulièrement  pepto- 
nisée,  absorbée  et  assimilée,  comme  l’albumine  des  autres  aliments 
azotés. 

Si  l’on  a affaire  à un  mal  de  Hright  déjà  avancé,  avec  œdème  et  mau- 
vaise nutrition  générale,  l’absorption  peut  encore  être  régulière;  mais, 
l’assimilation  étant  défectueuse,  l’excès  passager  d’albumine  en  circula- 
tion dans  le  sang  amène  une  augmentation  proportionnelle  de  l’albu- 
mine filtrée;  cette  augmentation  cesse  dès  qu’on  supprime  l’alimentation 
albumineuse. 

Enfin,  dans  le  troisième  groupe  de  faits,  il  s’agit  de  brigbtiques  en  im- 
minence de  poussée  aiguë,  atteints  de  troubles  digestifs.  L’albumine  de 
l’œuf,  cru  ou  incomplètement  cuit,  n’est  pas  peplonisée;  elle  est  absorbée 
en  nature  dans  lesang,  et,  en  s’éliminant  par  le  rein,  elle  agit  comme 
corps  étranger  irritant  et  provoque  une  inflammation  glomérulaire  aiguë. 

L’étude  de  l’alimentation  lactée  ressortit  surtout  à la  thérapeutique.  Son 
action  médicatrice  sera  donc  étudiée  ailleurs.  Mais  le  lait  n’est  pas  seu- 
lement un  remède,  c’est  encore  un  aliment,  et  un  aliment  riche  en 
matières  albuminoïdes.  Au  bout  de  quelques  jours,  celte  douille  qualité 
est  difficilement  appréciable  séparément,  le  médicament  modifiant  rapi- 
dement les  conditions  de  la  filtration  albumineuse  et  compensant  les 
effets  de  l’hyperalbuminose  sanguine  provoquée  par  l’aliment.  Mais  dans 
les  premiers  jours  de  la  cure  lactée,  les  effets  thérapeutiques  n’ont  pu 
encore  se  produire.  Le  lait  agit  comme  tout  aliment  azoté,  viande  ou 
œuf, et  l’excès  d’albumine  introduit  dans  le  sang  fait  monter  aussitôt  le 
taux  de  l’albuminurie.  C’est  là  un  fait  facile  à vérifier  : nous  nous  con- 
tenterons de  citer  à l’appui  l’observation  suivante. 

l'n  malade  est  soumis  pendant  trois  jours  au  régime  mixte  ordinaire, 
puis  pendant  six  jours  au  régime  lacté  exclusif,  quatre  litres  de  lait  par 
jour.  Voici  les  chiffres  indiquant  la  proportion  d’albumine  excrétée  pen- 
dant ces  deux  périodes  : 

Régime  mixte. 

11.7!) 

17. 86 

16.87 

En  trois  jours 46.20 

Moyenne  quotidienne...  17.40 


Régime 

lacté. 

17.57 

14.02 

18.80 

15.45 

17.32 

16.00 

73.67 

45.47 

17.8!) 

13.13 
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On  voit  que  la  quantité  moyenne  d’albumine  rendue  pendant  les  trois 
premiers  jours  du  régime  lacté  est  supérieure  de  2»r,50  à la  moyenne  quo- 
tidienne du  régime  ordinaire.  L’alimentation  lactée  exclusive  étant  con- 
tinuée, la  moyenne  des  trois  jours  suivants  descend  à 15er,15.  Elle  continue 
d’ailleurs  à baisser  tant  que  le  régime  lacté  est  maintenu,  l’action  bien- 
faisante du  lait  modifiant  progressivement  les  autres  conditions  qui, 
dans  la  filtration  de  l’albumine,  priment,  comme  nous  l’avons  dit,  l’bv- 
peralbuminose  sanguine. 

Le  lait  peut  encore,  en  tant  qu’aliment,  augmenter  l’albuminurie  par 
un  autre  procédé.  11  peut,  chez  certains  malades,  être  mal  digéré, 
mal  toléré  par  l’estomac  ou  l’intestin.  En  pareil  cas,  c’est  d’une  manière 
indirecte,  et  en  tant  qu’aliment  indigeste,  qu’il  influence  la  filtration 
albumineuse.  C’est  là-une  particularité  qu’il  convient  de  ne  pas  oublier 
quand  on  institue  le  régime  lacté  chez  les  brightiques. 

é)  Variations  de  la  sérine  et  de  la  séro-globuline  dans  l'urine 
brightique.  — Comme  l’albumine  du  sang,  l’albumine  urinaire  est  formée 
de  deux  corps  albuminoïdes  ':  la  sérine  et  la  séro-globuline,  séparables 
par  le  sulfate  de  magnésie.  Nous  avons  indiqué  ailleurs  les  caractères 
chimiques  de  ces  deux  corps,  ainsi  que  les  procédés  à l’aide  desquels  on 
pouvait  les  séparer  et  les  doser.  Leu  de  recherches  ont  été  entreprises 
jusqu’à  ce  jour  sur  les  variations  proportionnelles  de  ces  substances  al- 
buminoïdes dans  l’urine  albumineuse.  Toute  conclusion  ferme  sur  ce 
point  serait  donc  prématurée,  et  les  analyses  que  nous  avons  faites  ne 
peuvent  guère  fournir  que  des  indications  qu’il  sera  utile  de  vérifier  par 
de  nouvelles  recherches. 

Un  premier  point  qui  ressort  de  nos  analyses,  c’est  l’existence  cons- 
tante des  deux  substances  dans  l’urine  brightique  albumineuse.  Quelques 
auteurs,  Estelle,  Werner,  disent  avoir  observé  des  cas  de  globulinuriepure. 
Nous  nous  sommes  déjà  expliqués  sur  ce  point;  nos  expériences,  confir- 
matives de  celles  de  Ûtt,  montrent  que  l’on  précipite  d’autant  plus  de  glo- 
buline par  le  sulfate  de  magnésie  qne  l’urine  est  plus  acide,  c’est-à-dire 
que,  dans  un  milieu  très  acide,  une  partie  de  la  sérine  est  englobée  avec 
la  séro-globuline  dans  le  précipité  formé  par  le  sel  magnésien.  Si  l’acidité 
est  très  forte  et  l’albumine  en  faible  proportion,  on  comprend  que  toute 
la  sérine  puisse  être  entraînée  et  que  l’urine  albumineuse  ne  paraisse 
contenir  que  de  la  globuline.  C’est  ainsi,  croyons-nous,  que  peuvent  s’ex- 
pliquer les  quelques  cas  signalés  de  globulinurie  pure.  Pour  notre  part, 
toutefois,  si  acide  que  fut  l’urine,  nous  n’avons  jamais  observé  de  faits 
analogues. 

D’autre  part,  si  nous  n’avons  jamais  constaté  dans  une  urine  albumi- 
neuse la  globuline  seule  à l’exclusion  de  la  sérine,  nous  n’y  avons  ja- 
mais rencontré  non  plus  de  la  sérine  sans  une  certaine  proportion  de 
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globuline.  Nous  sommes  en  contradiction  formelle,  sur  ce  point,  avec 
Pétri,  qui,  sur  il  cas  d’urines  albumineuses,  dit  n’avoir  trouvé  de  la  glo- 
buline que  treize  fois  (1).  Dans  toutes  les  urines  briglitiques  que  nous 
avons  analysées,  nous  avons  trouvé  les  deux  substances  réunies,  en  pro- 
portions extrêmement  variables,  il  est  vrai;  tellement  variables,  que  nous 
ne  saurions  donner,  d’une  manière  générale,  une  moyenne  utilisable.  Le 
rapport  le  plus  élevé  que  nous  ayons  noté  est  22,  le  rapport  le  plus  faible 
est  0,58. 

Nous  rappellerons  que  le  procédé  le  plus  simple  pour  apprécier  le 
rapport  des  deux  substances  est  de  diviser  le  chiffre  de  la  sérine  par  le 
chiffre  delà  globuline.  Plus  le  quotient  est  élevé,  moins  la  proportion  de 
globuline  est  forte.  Un  autre  mode  d’appréciation  consiste  à rapporter  à 
100  d’albumine  les  quantités  respectives  de  sérine  et  de  globuline,  dont 
le  total  représente  la  quantité  d’albumine  trouvée  dans  l’urine.  Pour 
fixer  les  idées,  prenons  les  deux  analyses  dont  nous  venons  de  parler. 
Dans  le  premier  cas,  1,000  centimètres  cubes  d’urine  contenaient  5ffr,50 
d’albumine,  qui  donnaient  5s'r,25  de  sérine  et  0»r,25  de  globuline.  Le  rap- 
port 22  est  fourni  par  la  division  de  5,25  par  0,25.  D’autre  part,  si  on 
rapporte  à 100,  100  grammes  de  celte  albumine  renfermaient  95=r,-,i  de 
sérine  et  seulement  4°r,6  de  globuline.  De  même,  dans  le  deuxième  cas, 
l’urine  contenait,  pour  1,000,  9s1', 50  d’albumine,  dont  3sr,50  de  sérine  et 
6 dë  globuline.  Le  rapport,  par  division,  est  de  0,58,  et  la  proportion 
pour  100  d’albumine  est  de  39,2  de  sérine  et  G0, 8 de  globuline. 

Ceci  établi,  voici  quelques  analyses  qui  montrent  les  variations  des 
matières  albuminoïdes  dans  l’urine  albumineuse,  aux  diverses  périodes 
du  mal  de  Bright  (2). 

lor  cas.  — Dans  un  cas  de  poussée  inflammatoire  aiguë  primitive,  deux 
analyses  donnent  : 


POUR  1000  d'urine. 

pour  100  d’ai.iiumime. 

RA  PPOIIT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

3.00 

1.75 

1.25 

58  .4 

41.6 

1 . 40 

2.00 

1.00 

1.50 

40.0 

60.0 

0.66 

(L't  Pétri,  Vers,  sur  Cliemie  des  Eiweisshams , 1876. 

(2)  Nous  nous  sommes  servis  dans  nos  rcclierclies  du  procédé  que  nous  avons  in- 
dique dans  la  première  partie  do  ce  livre  et  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom  do 
méthode  indirecte,  dosage  par  différence.  (Voir  p.  07.) 


41)8 
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La  proportion  de  séro-globuline  est  considérable;  elle  est  presque 
égale  et  môme  supérieure  à la  proportion  de  sérine. 

2°  cas. — Mal  de  Briglit;  forme  intermédiaire  ; poussée  aiguë  secon- 
daire. Homme  jeune  et  vigoureux. 


po un  i,f. s 24  heures. 

pour  100  d'albumine. 

* 

— 

RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

12.60 

7.20 

o.  40 

37 . 1 

42.9 

1.3 

12.80 

8.90 

3.20 

73.4 

24.6 

2.7 

La  quantité  de  globuline  est  augmentée  dans  une  analyse,  elle  est  à 
peu  près  normale  dans  la  seconde. 


3°  cas.  — Mal  de  Briglit  à la  période  moyenne,  avec  albuminurie  abon- 
dante et  hypertrophie  compensatrice  du  cœur. 


POUR  LES  24  HEURES. 

POUR  100  d’albumine. 

RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

17.30 

14.10 

3.40 

80.0 

20.0 

4 

16.60 

14.30 

2.30 

83.8 

14.2 

6 

La  proportion  de  globuline  est  faible;  elle  est  inférieure  d’un  quart 
et  d’un  sixième  au  chiffre  de  la  sérine. 


4e  cas  — Mal  de  Briglit  à une  période  avancée,  avec  cachexie. 


POUR  1000  d’uiunï. 

POUR  100  d’albumine. 

RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

4.00 

2.30 

1 .30 

62.3 

37.3 

1.66 

3.30 

2.70 

2.80 

49.0 

31.0 

0.90 

Nous  trouvons  de  nouveau  ici  une  quantité  élevée  de  globuline,  dont  le 
chiffre  peut  être  supérieur  à celui  de  la  sérine. 

11  semble  donc  que,  dans  les  périodes  d’aggravation  de  la  maladie,  la 
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proportion  de  globuline  s’élève  aux.  dépens  de  la  sérine,  el  que,  dans 
les  périodes  cachectiques  et  ultimes,  le  même  phénomène  s’observe.  Au 
contraire,  dans  les  périodes  d’état,  quand  la  nutrition  se  maintient  rela- 
ti  veinent  satisfaisan  Le  et  que  l’état  desanté  générale  est  bon,  lesproportions 
de  sérine  et  de  globuline  se  rapprochent  de  leur  rapport  normal,  dans  le 
sérum  sanguin,  la  quantité  de  sérine  restant  supérieure  à celle  de  globu- 
line. C’est  là  un  fait  qui  porte  à penser  que  le  rapport  des  deux  substances  I 

albuminoïdes  est  moins  en  relation  avec  l’état  local  du  rein  qu’avec  l’état 
général  du  sujet. 

Considérons  maintenant  non  plus  les  périodes  cliniques,  mais  les  formes 
anatomiques  de»  lésions  rénales. 


1er  cas.— Mal  de  Briglit;  rein  intermédiaire  avec  compensation. 


POUt  LES  24  HEURES. 

POUR  100  d'aldumine. 

II  AP1*0UT  . 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

17.00 

1370 

3.83 

77.6 

22.  £ 

3.4 

18.80 

13.13 

3 . 63 

80.5 

19.5 

4.1 

17.30 

11.55 

3.7.3 

66.7 

33.3 

2.0 

14.00 

11.05 

2.95 

78.9 

21.1 

3.7 

13.33 

12.93 

2.40 

84 . 3 

15.7 

5.3 

10  00 

14.50 

1.50 

90.6 

9.4 

9.6 

15.63 

13.33 

2.30 

83.3 

14.7 

5.8 

14.90 

12.70 

2.20 

83.2 

14.8 

3.7 

13.93 

12.35 

3.60 

77.4 

22.6 

3.4 

13.00 

10.50 

2.30 

80.7 

19.3 

4.2 

11  s'agit  dans  ce  cas  d’un  mal  de  Briglit  d’origine  scarlatineuse  en  voie 
d’évolution,  deux  ans  après  le  début  de  l’affection,  le  malade  étant  dans 
une  phase  de  mieux  relatif.  L’hypertrophie  du  ventricule  gauche  était 
considérable,  l’urine  abondante,  l’appétit  bien  conservé.  La  proportion  de 
séro-globuline  a toujours  été  inférieure  à celle  de  sérine  ; le  rapport  moyen 
de  ces  dix  analyses  a été  de  4,2,  c’est-à-dire  que  100  grammes  d’albumine 
contenaient  en  moyenne  10,3  de  séro-globuline  pour  80,7  de  sérine. 


Taulkau. 


2°  cas.  — Mal  de  Briglit;  petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  du  cœur 
et  œdème  des  membres  inférieurs; période  avancée, anémie  très  prononcée. 


I'  0 U IV  LES  24  HEURES. 

roun  100  d'albumine. 

RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

7.20 

4.50 

2.70 

62.5 

37.5 

1.6 

13.. 70 

9.00 

4.50 

66.6 

33.4 

2.0 

13.75 

6.75 

7.00 

49.0 

51.0 

0.9 

13.73 

7.50 

6.25 

54.5 

45.5 

1.2 

12.50 

5.00 

7.30 

40.0 

60.0 

0.6 

8.75 

3.73 

5.00 

42.8 

37.2 

0.7 

7.50 

4.40 

3.10 

38  3 

41.7 

1.4 

La  proportion  de  globuline  est  forte  et  parfois  supérieure  à celle  de  sérine. 
Le  rapport  moyen  de  ces  sept  analyses  est  de  1,2, c’est-à-dire  qu’en  moyenne 
100  grammes  d’albumine  contiennent  46,6  de  globuline  pour  53,4  de 
sérine.  11  y a à peu  près  égalité  dans  la  proportion  des  deux  substances. 


3e  cas.  — Mal  de  Briglit;  petit  rein  blanc  avec  hypertrophie  légère  du 
cœur  ; anémie  et  urémie. 


POUR  LES  24  UEURES. 

POUR  100  d’albumine. 

RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

11.50 

5.75 

5.75 

50.0 

50.0 

1.0 

11.73 

4.60 

7.15 

39.2 

60.8 

0.6 

9.13 

4.40 

4.73 

48.0 

52.0 

0.9 

6.40 

4.00 

2.40 

62.8 

37.2 

1.6 

Mêmes  proportions  que  dans  le  cas  précédent.  Le  rapport  moyen  est 
de  1 ; les  quantités  moyennes  de  globuline  et  de  sérine  sont  égales.  Deux 
fois  sur  quatre,  la  proportion  de  globuline  a été  supérieure  à celle  de  sérine. 

4e  cas.— Mal  de  Briglit;  gros  rein  blanc  graisseux  et  amyloïde,  cachexie 
avec  anasarque,  tuberculose  pulmonaire. 
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La  proportion  de  globuline  est  considérable,  plus  forte  que  celle  de 
sérine.  Le  rapport  moyen  des  trois  analyses  est  de  0,77.  Liiez  ce  malade, 
100  grammes  d’albumine  donnent  en  moyenne  55  grammes  de  globuline 
pour 45  de  sérine. 

5°  cas.— Mal  de  Brigbt;  gros  rein  blanc  graisseux  et  amyloïde;  cachexie 
sans  anasarque;  tuberculose  pulmonaire. 


P 0 U II  I.  E S 24  HEURES. 

POUR  100  I)*A I.RUM1NE. 

RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

7.30 

4.20 

3.30 

56.0 

44.0 

1.2 

7.30 

3.75 

3.73 

50.0 

50.0 

1 .0 

11.73 

6.60 

4.93 

57.1 

42.9 

1 .3 

8.30 

3.10 

3.40 

60.0 

40.0 

1.7 

3.00 

4.00 

1.60 

71.4 

28.6 

2.5 

8.00 

3.30 

2.30 

68.7 

31.3 

2.2 

3.23 

3.00 

2.23 

57.1 

42.9 

1.3 

13.00 

10.30 

4.50 

70.0 

30.0 

2.5 

13.20 

7.20 

6.00 

54 . 5 

45 . 5 

1 .2 

12.00 

6.73 

5.23 

56.2 

43.8 

1.2 

11.73 

3.23 

6.00 

46 . 6 

53.4 

0.8 

9.00 

4.50 

4.50 

50.0 

50.0 

1.0 

8.10 

3.60 

4 . 30 

44.4 

55.6 

0.8 

La  quantité  de  globuline  est  très  élevée  ; le  rapport  moyen  des  treize 
analyses  est  de  1,4;  en  moyenne  100  grammes  d’albumine  contiennent 
57,3  de  sérine  pour  42,7  de  globuline.  Les  dernières  analyses  fournissent 
une  proportion  de  globuline  plus  grande  que  celle  de  sérine,  et  le  rap- 
port tombeau-dessous  de  1,  à 0.8. 

On  voit  que,  dans  les  formes  intermédiaires  en  évolution,  dans  ce  qu'on 
pourrait  appeler  le  mal  de  Brigbt  compensé,  la  quantité  de  sérine  l’em- 
porte de  beaucoup  sur  celle  de  globuline;  il  y a quatre  à cinq  fois  plus 
de  la  première  substance  que  de  la  seconde.  Au  contraire,  d’une  ma- 
nière générale,  dans  les  formes  que  nous  avons  dénommées  terminales, 
reins  contractés  ou  gros  reins  dégénérés,  la  proportion  de  séro-globuline 
tend  à se  rapprocher  du  chiffre  de  la  sérine,  et  parfois,  surtout  dans  les 
derniers  jours,  elle  le  dépasse. 

Un  remarquera  la  quantité  considérable  de  globuline  rendue  dans  les 
deux  cas  de  gros  reins  blancs  amyloïdes.  Dans  le  premier  cas  surtout, 
le  rapport  tombe  au- dessous  de  1,  c’est-à-dire  que  l’albumine  est  for- 
mée en  plus  grande  partie  de  globuline  que  de  sérine.  Ces  deux  obser- 
vations confirment  l’assertion  de  Senator,  qui  a noté  que,  dans  la  dégéné- 
rescence amyloïde,  l’urine  contenait  surtout  de  la  globuline.  Mais  il  ne 
faudrait  pas  faire  de  cette  particularité  un  caractère  propre  à l’urine 
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amyloïde.  Dans  les  deux  cas  de  reins  contractés  avec  albuminurie  abon- 
dante et  cachexie,  œdémateuse  ou  urémique,  nous  trouvons  la  môme 
élévation  du  chiffre  de  la  globuline,  comparé  à celui  de  la  sérine,  et 
dans  les  deux  cas,  à plusieurs  reprises,  le  rapport  tombe  de  môme 
au-dessous  de  I . 

Dette  deuxième  série  d’analyses  nous  parait  donc  tendre  à la  même 
conclusion  que  la  première,  à savoir  que  les  variations  de  la  sérine  et 
delà  globuline  ne  sont  pas  attribuables,  directement,  à l’état  anatomique 
des  reins,  mais  plutôt  à la  manière  d’être  générale  de  l’organisme 
malade. 

Voyons  si  l’étude  des  variations  diurnes  et  nocturnes  des  deux 
substances  nous  offre  quelque  enseignement  intéressant.  Nous  avons  fait 
cette  recherche  dans  deux  cas. 


1er  cas. — Mal  de  Bright  en  évolution,  le  malade  étant  au  régime 
mixte  ordinaire. 


DÉSIGNATIONS. 

POUR 

LES  12  IIEURES. 

pour  100  d’albumine. 

RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

Jour 

10.00 

7.90 

2.10 

79.0 

21.0 

3.7 

Nuit 

“.50 

6.20 

1.30 

82.1 

17.9 

4.7 

Jour 

9.40 

8.40 

1.00 

89.3 

10.7 

8.3 

Nuit 

“.25 

5.80 

1.45 

80.0 

20.0 

4.0 

Jour 

10.60 

9.50 

1 . 10 

86.3 

13.7 

6.3 

Nuit 

9.90 

7.50 

2.40 

75.7 

24.3 

3.1 

Jour 

1.50 

5.10 

2.40 

68.0 

32.0 

2.0 

Nuit 

6.35 

4.10 

2.25 

64.7 

35.3 

1.9 

Dans  ce  cas,  trois  fois,  sur  quatre  analyses,  il  y a plus  de  globuline 
pour  100  d’albumine  dans  l’urine  de  la  nuit  que  dans  l’urine  du  jour;  une 
fois  la  quantité  est  un  peu  inférieure,  mais  à un  degré  très  minime.  Dans 
le  second  fait,  la  différence  est  plus  accentuée. 


ÎAULEAU. 
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2e  cas.  — Mal  (le  Bright  à une  période  avancée  avec  phénomènes  uré- 
miques. 


DÉSIGX1TI0XS. 

pouii  1000  d'urine. 

POUR  100  d’albumine. 

R A PPG UT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

Jour 

5 . 50 

2.30 

3.00 

45 . 5 

34.3 

0.8 

Nuit 

3.00 

2.75 

2 . 25 

55.0 

45.0 

1.2 

Jour ' 

3.30 

2.73 

2.75 

00.0 

30.0 

1.00 

Nuit 

9.30 

3.30 

0.00 

36.8 

03.2 

0.58 

Jour 

4.00 

2.00 

2.00 

50.0 

50.0 

1.00 

Nuit 

4.50 

2.00 

2.50 

4 4.4 

53.6 

0.8 

Jour 

3.73 

2.50 

1.23 

66.6 

33.4 

2.00 

Nuit 

4.00 

2.25 

1.75 

50.2 

43.8 

1.2 

Jour 

4.00 

2.75 

1.23 

08  7 

31.3 

2.2 

Nuit 

3.25 

2.00 

1.25 

01.5 

38.5 

1.0 

Jour 

3.00 

2.23 

0.73 

73.0 

23.0 

3.00 

Nuit 

2.75 

1.73 

1.00 

63.6 

37.4 

1.7 

Sauf  dans  la  première  analyse,  la  quantité  de  globuline  est  plus  éle- 
vée la  nuit  que  le  jour.  En  moyenne,  elle  est  de  17,3  la  nuit  et  de  40,7  le 
jour  pour  100  d’albumine.  Dans  la  première  observation,  la  moyenne  des 
quatre  analyses  donne  24,3  0/0  de  globuline  la  nuit  et  19,3  0/0  le  jour. 
Quant  au  rapport  moyen  des  deux  substances,  il  est,  dans  le  pre- 
mier cas,  de  3,1  pour  l’urine  de  la  nuit  et  de  4,2  pour  l’urine  du  jour; 
dans  le  second  cas,  il  est  de  1,1  pour  la  nuit,  de  1,4  pour  le  jour. 

Nous  croyons  que  c’est  surtout  à l'influence  de  la  digestion  qu’il  faut 
attribuer  cet  abaissement  du  chiffre  de  la  globuline  dans  l’urine  albu- 
mineuse du  jour.  Nous  avons  dosé  comparativement  la  globuline  et  la 
sérine  pendant  les  quatre  périodes  suivantes  du  nycthémère  : période 
de  10  heures  du  matin  à 4 heures  du  soir,  comprenant  l’urine  du  déjeuner; 
période  de  4 à 10  heures  du  soir,  comprenant  l’urine  du  dîner;  période  de 
10  heures  du  soir  à G heures  du  matin  et  de  6 heures  à 10  heures  du 
matin,  correspondant  à l’abstinence  complète  de  nourriture;  — le  ma- 
lade était  soumis  au  régime  ordinaire  mixte.  Voici  les  chiffres  relevés  dans 
ces  quatre  périodes  : 


Tableau. 


501 


TRAITÉ  DE  L’ALBUMINURIE 


pour  1000  d'urine. 

POUR  100  D 

ALBUMINE. 

DÉSIGNATIONS. 



— 

— 



RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

De  10  li.  ni.  à -1  h.  s. 

1.00 

5.30 

1.70 

75. 7 

24.3 

3. 1 

De  4 h.  à 10  li.  s. . . . 

10.00 

8.73 

1.23 

87 .5 

12.3 

7.0 

De  10  Ii.  s.  à 6 h.  in. 

4.80 

4.00 

0.80 

83.3 

16.6 

5.0 

De  0 li.  à 10  h.  m . . . 

4.5 

3.5 

1.00 

77.7 

-2.2 

3.5 

De  10  li.  m.  à 4 h.  s. 

0.00 

5.23 

0.73 

87.5 

12.3 

7.0 

De  4 h.  à 10  h.  s.. . . 

8.00 

7.23 

0.73 

90.6 

9.4 

9.6 

Do  10  li.  s.  à 6 h.  ni. 

5.00 

4.00 

1.00 

80.0 

20.0 

4.0 

De  6 h.  à 10  11.  ni. . . 

5.00 

3.8 

1.20 

76.0 

24.0 

3.1 

De  10  li.  m.  à 4 h.  s. 

0.00 

5.23 

0.75 

87.5 

12  5 

7.0 

De  4 li.  à 10  h.  s. . . . 

8.00 

7.50 

0.50 

93.7 

6.3 

13.0 

De  10  li.  s.  à 6 li.  in. 

5.00 

3.73 

1.23 

73.0 

23.0 

3.0 

Do  6 li.  à 10  h.  m. . . 

4.00 

3.00 

1.00 

73.0 

23.0 

3.0 

Ces  trois  séries  d’analyses  sont  concordantes  ; on  peut  les  résumer  dans 
le  tableau  suivant,  qui  donne  la  moyenne  des  résultats  obtenus  aux  quatre 
périodes  de  la  journée  : 


POUR  100  d’albumine. 

DÉSIGNATIONS. 

— 

RAPPORT. 

Sérine. 

Globuline. 

De  10  li.  ni.  à 4 h.  s 

83.6 

16.4 

5.0 

De  4 li.  à 10  h.  s 

90.6 

9.4 

9.6 

Do  10  h.  s.  à 6 li 

79.3 

20.5 

3.8 

De  6 h.  à 10  li.  m 

71.2 

23.7 

3.1 

On  voit  que  la  quantité  de  globuline  est  plus  forte  dans  l’urine  du 
jeûne  que  dans  l’urine  de  la  digestion.  Le  maximum  de  globuline  est  fourni 
par  l’urine  du  jeune  absolu,  celle  qui  est  excrétée  de  6 à 10  heures  du 
matin,  douze  à quinze  heures  après  le  dernier  repas.  Le  minimum  est 
donné  par  l’urine  qui  est  rendue  après  le  second  repas,  de  4 à 10  heures 
du  soir,  période  qui  correspond,  comme  nous  l’airons  vu,  a l’urine 
la  plus  riche  relativement  en  albumine.  Après  le  premier  repas,  le  chiffre 
de  la  globuline  diminue  de  même,  mais  à un  degré  moindre.  La  courbe 
de  la  globuline  va  donc  en  s’abaissant  de  10  heures  du  matin  à 10  heures 
du  soir;  elle  va  en  montant  de  10  heures  du  soir  à 10  heures  du  matin. 
Le  point  le  plus  bas  est  à la  lin  de  la  période  de  digestion  ; le  point  le 
plus  élevé,  à la  fin  de  la  période  de  jeûne.  Ainsi  l’albumine  de  la  digestion 
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est  plus  riche  en  sérine  et  plus  pauvre  en  globuline  que  l’urine  du  jeune; 
le  rapport  des  deux  substances  varie  comme  9,0  et  3,1. 

l'aut-il  voir  dans  cette  différence  qualitative  de  l’albumine  la  cause  de 
l'augmentation  de  l’albuminurie  dans  la  période  qui  suit  les  repas?  Lu 
élève  de  Lépine,  Dauvé,  a proposé  cette  explication.  Pour  la  justifier,  il 
faudrait  encore  établir  que  la  sérine  passe  plus  facilement  à travers  le 
filtre  rénal  que  la  séro-globuline.  Les  expériences  de  Gottwald  paraissent 
démontrer  le  fait;  mais  d’après  Kuhn  et  Schmidt,  la  séro-globuline  dif- 
fuserait au  contraire  beaucoup  mieux  à travers  les  membranes  animales 
que  la  sérine.  Si  l'assertion  de  Gottwald  était  confirmée,  il  faudrait  ad- 
mettre que  la  richesse  du  sérum  sanguin  en  sérine  pendant  la  période  de 
digestion  est  une  des  conditions  qui  expliquent  l’élévation  du  taux  de 
l’albumine  après  les  repas. 

Nous  ne  possédons  pas  un  assez  grand  nombre  d’observations  pour 
essayer  de  préciser  le  rôle  de  l’alimentation  sur  les  variations  de  la 
sérine  et  de  la  globuline.  Nous  pouvons  signaler  cependant  l’influence 
inverse  exercée  par  une  alimentation  trop  albumineuse  et  par  le  régime 
lacté. 

Chez  un  brightique  soumis  successivement  pendant  trois  périodes  de 
trois  jours  au  régime  mixte  ordinaire,  au  régime  mixte  auquel  on  ajoute 
quatre  œufs  crus  et  au  régime  lacté,  nous  trouvons  comme  moyenne  de 
chacune  de  ces  périodes  : 


DÉSIGNATIONS. 

po  un 

LES  24  HEURES. 

POUR  100  d’aldumine. 

RAPPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

Régime  mixte 

13.50 

12.40 

3.10 

80.0 

20.0 

4.0 

Régime  albumineux.. 

17.90 

14.03 

GO 

CO 

78. 4 

21.0 

3.0 

Régime  lacté 

15 . 15 

12.83 

2.30 

84.8 

10.2 

3.6 

Bien  que  le  régime  albumineux  ait  fait  monter  de  plus  de  2 grammes 
par  vingt-quatre  heures  la  quantité  totale  d’albumine,  on  voit  que  le  rap- 
port de  la  globuline  à la  sérine  est  à peine  modifié,  3,6  au  lieu  de 
Il  faut  noter  cependant  que  la  proportion  de  globuline  est  un  peu  plus 
élevée,  tandis  qu’elle  baisse  sous  l’action  du  lait. 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  malade  atteint  de  mal  de  Bright  avec  gros  rein 
blanc  amyloïde,  on  ajoute  au  régime  lacté  quatre  œufs  à la  coque,  deux 
jours  de  suite.  Voici  les  chiffres  obtenus  pendant  les  deux  jours  de  l’expé- 
rience et  les  deux  jours  qui  la  précèdent  : 
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DÉSIGNATIONS. 

poub  1000  d’urine. 

POUR  100  d’albumine. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

IUPPOUT. 

Régime  lacté 

9 

10 

0.50 

7.00 

^ te 

O Ct 
O O 

72.2 
70  !o 

27.8 

30.0 

2.0 

2.5 

Régime  albumineux.. 

11 

8 

0.00 

4.50 

5.00 

3.50 

54.5 

30.2 

45.5 

45.8 

1.2 

La  hausse  de  la  globuline  est  ici  fortement  marquée;  au  lieu  de  2,0  le 
rapport  est  de  1,2.  11  est  à remarquer  que  l’état  de  ce  malade  était  fort 
grave,  tandis  que  la  santé  générale  du  premier  sujet  était  relativement 
satisfaisante. 

Un  régime  trop  fortement  albumineux,  semble  donc  augmenter  la  pro- 
portion de  globuline  aux:  dépens  de  la  sérine,  et  cela  d’une  manière  d'au- 
tant plus  nette  que  le  sujet  est  plus  sérieusement  atteint.  Le  lait  paraît 
agir  en  sens  inverse.  11  tend  à relever  le  rapport  de  la  sérine  à la  globu- 
line, et,  par  conséquent,  à faire  baisser  le  chiffre  de  cette  dernière.  Nous 
venons  de  voir  le  rapport  monter  de  3,6  à 5,6  sous  l’influence  de  quelques 
jours  de  régime  lacté.  Chez  un  autre  malade,  nous  obtenons  les  mêmes 
résultats,  bien  que  l’alimentation  par  le  lait  ait  augmenté  la  quantité  d’al- 
bumine. 


DÉSIGNATIONS. 

pour  1000  d’urine. 

pour  100  d’albumine. 

RAPPORT. 

* 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

Régime  ordinaire.... 

s 

5 

2.80 

2.50 

2.20 

2.50 

56.0 

50.0 

44.0 

50. 0 

1 .2 
1.0 

Régime  lacté 

« 

4.00 

6.00 

te  te 
o o 

G O 

66.6 

73.0 

33.4 

25.0 

io 

o b 
o 

Nous  devons  ajouter  que,  dans  ce  cas,  le  résultat  ne  s’est  pas  maintenu, 
le  lait  ayant  été  mal  toléré,  et  que  le  rapport  est  retombé,  au  bout  de 
quelques  jours,  à 1 ,3. 

11  est  un  autre  fait  que  nous  voulons  indiquer,  c’est  l’influence  du  lait 
sur  les  variations  diurnes  et  nocturnes  des  deux  substances.  Quand  le 
régime  est  bien  supporté,  on  voit  le  rapport  de  la  sérine  à la  globuline, 
qui,  avec  le  régime  ordinaire,  est  plus  élevé  le  jour  que  la  nuit,  se  modi- 
fier en  sens  inverse.  Pendant  les  premiers  jours  du  traitement,  la  quantité 
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de  globuline  est,  comme  avec  le  régime  mixte,  plus  forte  dans  l’urine 
de  la  nuit;  mais  au  bout  de  quelque  temps  la  proportion  se  renverse,  et 
c’est  dans  l'urine  du  jour  que  la  globuline  est  en  quantité  plus  considé- 
rable. Ce  fait  est  très  nettement  accusé  dans  le  cas  suivant,  où  nous  avons 
noté,  pendant  huit  jours,  les  variations  de  jour  et  de  nuit  des  deux 
substances  albuminoïdes  chez  un  brigh tique  soumis  au  régime  lacté 
exclusif. 


pour  1000  d’urine. 

l’OUR  100  D'Aï. RUMINE. 

DÉSIGNATIONS. 

— ; — — 

Il  APPORT. 

Albumine. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

Jour 

6.25 

4.25 

2.00 

68.0 

32.0 

2.1 

Nuil 

4.25 

2.75 

1.50 

64.7 

35.3 

1.9 

Jour 

3.50 

2.75 

0.75 

78.5 

21.5 

3.6 

Nuit 

4.50 

3.50 

1.00 

77.7 

22.3 

3.5 

Jour 

4.00 

3.50 

0.50 

87.5 

12.5 

7.0 

Nuit 

4.00 

3.00 

1.00 

75.0 

25.0 

3.0 

Jour 

6.75 

4.50 

2.75 

66. 6 

33.4 

2.0 

Nuit 

4.50 

3.00 

1.50 

66.6 

33.4 

2.0 

Jour 

.3.75 

3.50 

0.25 

93.3 

6.7 

14.0 

Nuit 

4.50 

3.00 

1.50 

66.6 

33.4 

2.0 

Jour 

4.50 

3.75 

0.75 

83  4 

16.6 

5.0 

Nuil 

3.50 

3.00 

0.50 

85.7 

14.3 

6.0 

Jour 

4.60 

4.00 

0.50 

88.8 

11.2 

8.0 

Nuit 

3.50 

3.25 

0.25 

92.8 

7.2 

13.0 

Jour 

5.00 

4.25 

0.75 

85.0 

15.0 

o.6 

Nuit 

3.00 

2.75 

0.25 

91.6 

8.4 

n.o 

Le  rapport,  qui,  au  début  du  traitement,  était  de  2,1  pour  le  jour  et  de 
1,0  pour  la  nuit,  devient,  après  huit  jours  de  régime  lacté,  5,6  pour  l’urine 
diurne  et  11  pour  l’urine  nocturne. 

Quant  au  rôle  de  la  fatigue  ou  du  repos,  les  deux  expériences  que  nous 
avons  faites  ne  nous  ont  pas  donné  de  résultat  bien  concluant.  Le  malade 
étant  au  régime  du  lait,  on  lui  a fait  faire  à deux  reprises  un  exercice 
suffisant  pour  amener  un  sentiment  de  fatigue.  La  première  fois,  nous 
avons  constaté  une  augmentation  légère  de  la  proportion  de  globuline  ; le 
rapport,  qui,  la  veille,  le  sujet  étant  tenu  au  lit,  était  9,6,  est  devenu  6,8. 
i a seconde  fois,  il  y a eu  de  môme  une  modification  dans  le  même  sens; 
de  5,7  le  rapport  de  la  sérine  à la  globuline  est  tombé  à 3,4.  Mais  des 
variations  analogues  avaient  été  observées  les  jours  précédents  sans  que  le 
malade  eût  quitté  le  lit. 
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Nous  pouvons  résumer  dans  les  quelques  propositions  suivantes  le 
résultat  de  nos  recherches  sur  les  variations  de  la  sérine  et  de  la  globu- 
line dans  l’urine  brigbtique  : 

1°  Le  rapport  de  la  sérine  à la  globuline  est  extrêmement  variable  dans 
l’urine  albumineuse  du  mal  de  Brigbt.  Pour  se  guider,  il  faut  se  rappeler 
que  ce  rapport  dans  le  sérum  sanguin,  chez  l’homme  sain,  paraît  être  de 
1,5  à 2,03  ; 

2°  Le  rapport  est  plus  élevé  dans  l’urine  du  jour  que  dans  l’urine  de  la 
nuit,  dans  l’urine  de  la  digestion  que  dans  l’urine  du  jeune;  il  atteintson 
maximum  dans  l’urine  de  latin  du  jour,  après  le  deuxième  repas,  et  son 
minimum,  dans  l’urine  du  matin  à jeun,  avant  toute  alimentation; 

3U  Le  rapport  baisse  sous  l’influence  d’un  régime  trop  albumineux;  il  se 
relève  sous  l’action  de  la  diète  lactée; 

4°  11  paraît  baisser  sous  l’influence  de  la  fatigue; 

5°  Le  rapport  varie  suivant  les  périodes  de  la  maladie.  Il  est  plus  élevé 
dans  les  phases  d’amélioration;  il  baisse  chaque  fois  que  le  mal  s’ag- 
grave ; 

0°  11  est  très  faible  dans  les  poussées  aiguës  et  dans  les  périodes  ter- 
minales de  la  maladie; 

7U  11  est  au  minimum  dans  les  formes  du  mal  de  Brigbt  avec  gros  rein 
blanc,  et  la  proportion  de  globuline  peut  être  plus  forte  que  la  proportion 
de  sérine  dans  les  cas  de  reins  amyloïdes; 

8°  Quand  le  rapport  tombe  au-dessous  de  1,  le  pronostic  est  très 
grave 

9°  Les  variations  du  rapport  ne  tiennent  pas  tant  à l’état  du  rein  qu’à 
l’état  général  du  sujet; 

10°  On  peut,  d’après  les  quelques  faits  que  nous  avons  indiqués  dans 
viiotre  première  partie, juger,  parles  variations  qualitatives  de  l’albumine 
urinaire,  des  modifications  présentées  par  l’albumine  du  sérum,  le  rap- 
port de  la'  sérine  à la  globuline  dans  l’urine  paraissant  correspondre 
assez  exactement  au  rapport  des  deux  substances  albuminoïdes  dans  le 
sang. 

f)  Peptones  dans  l’urine  briglitique.  — Outre  la  sérine  et  la  séro-glo- 
buline,  dont  le  passage  dans  l’urine  constitue  l’albuminurie  proprement 
dite,  on  a trouvé  dans  les  urines  albumineuses  du  mal  de  Brigbt  d’autres 
substances  albuminoïdes,  hémialbumose  et  peptone.  Pétri,  dans  le  travail 
que  nous  avons  cité,  a constaté  la  présence  de  la  peptone  vingt-cinq  fois 
sur  quarante  et  un  cas  de  néphrites  aiguës  ou  chroniques.  Mais  les  con- 
ditions dans  lesquelles  la  peptonurie  s’ajoute  à l’albuminurie,  et  par 
suite  la  valeur  pratique  de  cette  peptonurie  brigbtique,  restent  encore 
indéterminées. 

Nous  avons  vu  qu’on  pouvait  admettre  une  peptonurie  pyogène  (Hof- 
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meister),  une  peptonurie  hématogène  (Jacksch),  une  peptonurie  entéro- 
gène  (Maixner).  Dans  le  mal  de  Bright,  la  présence  de  la  peptone  dans 
l’urine  est-elle  due  à des  causes  pathogéniques  analogues?  Se  relie- 
t-elle  à la  résorption  d’cxsudats  fibrineux  ou  purulents,  à l’altération  du 
sang,  à des  troubles  gastro-intestinaux?  La  difficulté  de  la  recherche  des 
peptones  dans  une  urine  fortement  albumineuse  rendra  toujours  une 
étude  de  ce  genre  très  longue  et  très  ardue,  et  les  résultats  d’une  pareille 
étude  resteront  à lion  droit  incertains  et  sujets  à caution  pendant  long- 
temps. Mya  vient  encore  d’ajouter  aux  chances  d’erreur  en  signalant 
l’existence  d’une  peptonurie  urogène;  d’après  les  recherches  de  cet  au- 
teur chez  cinq  albuminuriques,  il  pourrait  se  produiic  des  peptones  dans 
l’urine  albumineuse  par  suite  de  l’action  sur  l’albumine  d’un  ferment 
urinaire  analogue  à ceux  que  Grutzner,  Sable,  Gehrig,  ont  signalés,  dans 
l’urine  normale  (1). 

3°  Sang  et  méthémoglobine.  — .Les  urines  sont  souvent  sanguino- 
lentes dans  le  cours  du  mal  de  Bright.  La  quantité  de  sang  rendue  est 
très  variable.  Elle  peut  être  assez  minime  pour  modifier  à peine  la  colo- 
ration de  l’urine;  c’est  en  examinant  le  sédiment,  après  repos,  qu’au  milieu 
des  cristaux  et  des  cellules  épithéliales  on  aperçoit  un  certain  nombre  de 
globules  rouges  libres  ou  annexés  à des  cylindres.  Dans  d’autres  cas,  la 
couleur  de  l’urine  est  feuille  morte  ou  franchement  sanguinolente;  il 
existe  un  dépôt  abondant  d’une  substance  grumeleuse,  couleur  chocolat, 
parfois  même,  comme  nous  l’avons  observé  dans  la  néphrite  goutteuse, 
de  véritables  caillots  cruoriques.  Dans  ces  cas,  tantôt  le  microscope  montre 
de  nombreux  globules  rouges  et  des  cylindres  entièrement  hémorragiques  ; 
tantôt,  au  contraire,  malgré  la  teinte  nettement  sanglante  de  l’urine,  le 
nombre  des  globules  visibles  au  microscope  est  très  faible,  à peine  plus 
élevé  que  dans  le  premier  groupe  de  faits,  où  la  couleur  de  l’urine  n’est 
pas  modifiée.  Cette  deuxième  alternative  est  peut-être  plus  fréquente 
qu’on  ne  le  croit.  Comment  expliquer  ce  contraste  entre  la  coloration 
hématique  de  l’urine  et  le  petit  nombre  de  globules  sanguins?  Faut-il 
admettre  simplement  que  les  hématies  ont  été  dissoutes  en  majeure 
partie  par  l'urine  après  son  émission  ? Ou  bien  ces  faits  peuvent-ils  être 
considérés  comme  des  faits  analogues  à ceux  dont  nous  parlerons  tout 
à l'heure,  où  un  certain  degré  d’hématurie  s’associerait  à l’hémo- 
globinurie, comme  des  cas  mixtes  d’hématurie  et  d'hémoglobinu- 
rie? 

Même  quand  elle  est  très  nette  et  mélangée  de  petits  caillots,  l’hé- 
maturie n’est  jamais  assez  abondante  pour  créer  par  elle-même  un 
danger  véritable.  Elle  est  seulement  l’indice  d’une  poussée  inflammatoire, 


(1)  Mya,  Gaz.  (lelie  Clin.,  1886,  n*  7. 
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dont  la  gravité  réelle  sc  mesure  à d’autres  signes  qua  la  présence  du  sang 
dans  l’urine. 

liien  que  l’hématurie  se  produise  assez  souvent  d’une  manière  inter- 
mittente au  cours  d’un  mal  de  Briglit  chronique,  les  poussées  initiales 
sont  plus  souvent  hémorragiques  que  les  poussées  secondaires,  lesquelles 
sont  plutôt  albuminuriques.  On  connaît  la  fréquence  de  l’hématurie  dans 
la  néphrite  aiguë  scarlatineuse  ; nous  avons  déjà  indiqué  que  les  néphrites 
de  la  pneumonie,  de  l’érysipèle,  de  la  lièvre  typhoïde,  présentent  parfois 
ce  même  caractère  hémorragique,  et  que  la  chose  n’est  même  pas  absolu- 
ment rare. 

L’urine  peut  conserver  le  type  hématurique  pendant  quelques  jours 
seulement,  ou  bien  pendant  des  semaines,  et  parfois  pendant  plusieurs 
mois  consécutivement.  La  poussée  aiguë  parait  prendre  de  préférence  le 
caractère  hémorragique  chez  certains  sujets,  et  dans  certains  cas  de  mal 
de  Bright  plutôt  que  dans  d’autres.  Nous  avons  rapporté  l’observation 
d’un  jeune  homme  qui  eut  une  néphrite  hémorragique  à l’occasion  d’une 
pneumonie.  Guéri  complètement,  toute  albuminurie  ayant  disparu,  il  fut 
atteint,  quelque  temps  après,  de  fièvre  typhoïde,  et  de  nouveau  les  urines 
redevinrent  hématuriques.  D’autre  part,  chez  deux  malades,  nous  avons 
vu  les  urines,  tout  en  devenant  abondantes  et  polyuriques,  rester  san- 
guinolentes pendant  deux  et  trois  mois.  Ces  deux  malades  présentaient 
en  même  temps  de  l’anasarque  et  de  l’hypertrophie  du  cœur;  dans  un  cas, 
l’hypertrophie  était  due  à une  insuffisance  aortique  antérieure;  dans 
l’autre,  elle  était  en  relation  directe  avec  la  lésion  rénale,  et  indépen- 
dante de  toute  affection  valvulaire.  Les  deux  sujets  succombèrent;  les 
reins  correspondaient  à une  des  variétés  anatomiques  que  nous  avons 
décrites  sous  le  nom  de  reins  intermédiaires  ; gros  rein  mou  bigarré,  dans 
un  cas;  gros  rein  rouge  induré,  dans  l’autre. 

Ges  faits  justifient-ils  la  création  d’une  forme  clinique  spéciale,  mal 
de  Bright  hémorragique,  comme  le  propose  Wagner?  Nous  ne  le  pensons 
pas.  Wagner  range  dans  cette  catégorie  des  cas  où  l’urine,  présentant 
d’une  manière  habituelle  les  caractères  de  l’urine  du  rein  contracté, 
devient,  par  périodes  plus  ou  moins  prolongées,  pendant  des  semaines  ou 
des  mois,  hémorragique,  en  même  temps  que  la  quantité  diminue  ; la 
polyurie  succède,  au  bout  de  quelque  temps,  à ces  périodes  d’oligurie 
avec  hématurie.  L’albuminurie  est  peu  abondante  ; il  n’v  a ni  œdème,  ni 
hypertrophie  du  cœur. 

On  voit  que  nos  deux  observations  ne  rentreraient  pas  dans  le  groupe 
de  faits  observés  par  l’auteur  allemand,  car  l’hydropisie  existait  chez 
nos  malades  en  même  temps  que  l’hypertrophie  cardiaque.  Gagner  ne 
décrit  d’ailleurs  cette  forme  hémorragique  que  comme  type  clinique,  n’ayant 
pas  d’autopsie  à faire  valoir  à l’appui  de  son  autonomie.  11  est  impossible 
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de  voir  dans  les  laits  de  ce  genre  autre  chose  que  des  exemples  de 
poussée  aiguë  hémorragique  dans  le  cours  d’un  mal  de  llright  chronique. 

Les  phénomènes  ne  diffèrent  de  la  poussée  aiguë  ordinaire  que  par  la 
persistance  anormale  de  la  coloration  sanguinolente  de  l’urine.  L’héma- 
turie n’est  pour  nous  qu’un  épisode  plus  ou  moins  durable  de  l'affec- 
tion rénale:  elle  ne  saurait  constituer  une  manière  d’être  permanente  de 
la  maladie.  11  faut  ajouter  seulement  que  parfois  l’épisode  se  répète  et  se 
prolonge  au  delà  des  limites  ordinaires. 

En  dehors  de  l’hématurie  proprement  dite,  les  urines  hrightiques  peu- 
vent contenir  passagèrement  de  l’hémoglobine,  sans  que  le  microscope 
montre  dans  le  sédiment  aucune  apparence  de  globules  rouges.  Les  urines 
offrent  alors  la  coloration  noirâtre  du  vin  de  Porto,  ou  une  coloration  rouge 
plus  ou  moins  claire,  toutes  les  teintes,  en  un  mot,  que  nous  avons  décrites 
à propos  de  l’hémoglobinurie  a frlrjore.  Des  faits  de  ce  genre  ont  été 
observés  par  W.  Legg  (1).  D’après  Mahomed,  dans  la  période  initiale  latente 
du  mal  de  Bright  chronique,  dans  le  stade  que  cet  auteur  a appelé  préal- 
buminurique., des  crises  d’hémoglobinurie  légère  ne  seraient  pas  un  phé- 
nomène absolument  rare.Lépine  a rapporté  une  intéressante  observation 
d’hémoglobinurie  paroxystique  chez  un  homme  alcoolique  atteint  depuis 
plusieurs  années  de  mal  de  Bright  avec  hypertrophie  du  cœur.  Les  crises 
ne  se  produisaient  que  la  nuit  ; les  urines  rendues  dans  la  journée  étaient 
d’un  jaune  pâle  et  ne  renfermaient  pas  de  matière  colorante  du  sang  (2). 

Récemment,  Ralfe  a publié  trois  cas  d’hémoglobinurie  chez  des  sujets 
albuminuriques.  Ralfe  considère,  il  est  vrai,  ses  malades  comme  atteints 
d'albuminurie  fonctionnelle,  et  se  fonde  sur  cette  association  des  deux 
symptômes  pour  établir  une  analogie  pathogénique  entre  l’albuminurie 
intermittente  et  l'hémoglobinurie  paroxystique.  Mais  comme,  de  ses  trois 
malades,  l’un  était  albuminurique  depuis  un  an,  l’autre  depuis  quatre 
ans  et  le  troisième  depuis  six  ans,  nous  ne  voyons  pas,  en  dehors  de  la 
conservation  apparente  de  la  sanlé,  sur  quelles  raisons  s’appuie  Ralfe 
pour  déclarer  en  pareil  cas  l’albuminurie  plutôt  fonctionnelle  que 
lésionnelle  (3). 

Nous  avons  observé  un  fait  où  l’hémoglobinurie  s’est  produite  dans  des 
conditions  qui  rendent  le  cas  particulièrement  intéressant.  11  s’agit  de  ce 
malade  dont  nous  avons  déjà  parlé,  qui,  atteint  d’une  insuffisance  aortique 
rhumatismale,  fut  pris  de  phénomènes  hrightiques  intercurrents.  Sans 
cause  appréciable,  les  urines  devinrent  rares  et  sanglantes,  et  une  hydro- 

(1)  W.  Legg,  St  Bartholomew  s I/osp.  Hep . , 1874. 

(2)  Lépixe,  Rev.  mens.  de  mé(l.  et  de  chir.,  1880,  p.  722. 

(3)  Hai.fi:,  Functional  album,  and  Us  relation  to  hœmoglobinuria  (Br il.  med. 
jour n.,  1880,  II,  p . 1012). 
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pisie  générale  sc  produisit,  avec  bouffissure  de  la  l'ace.  A son  entrée  à 
l’hôpital,  les  urines  étaient  peu  abondantes  et  franchement  hémorra- 
giques, avec  un  dépôt  chocolat,  montrant  au  microscope  de  nombreuses 
hématies,  des  granulations  jaunâtres,  des  cylindres  granuleux,  hyalins  et 
hémorragiques.  Sous  l’influence  du  lait,  la  polyurie  s'établit,  au  taux  de 
trois  à quatre  litres  par  vingt-quatre  heures.  Mais  les  urines,  tout  en 
s’éclaircissant,  restèrent  sanguinolentes,  présentant  une  teinte  d’un  rouge 
clair.  A ce  moment,  il  devint  impossible  de  constater  au  microscope 
aucun  vestige  de  globule  rouge.  Comme  il  pouvait  se  faire  que  la  trop 
grande  dilution  de  l’urine  fut  la  cause  qui  rendait  vaine  la  recherche  des 
hématies,  on  examina  l’urine  de  plusieurs  mictions,  dont  des  échantillons 
étaient  conservés  dans  des  verres  différents.  Or,  bien  que  la  teinte  rouge 
clair  fût  la  même  à toutes  les  mictions,  dans  certains  de  ces  échantillons 
on  constatait  facilement  la  présence  des  globules  du  sang;  dans  d’autres, 
il  était  impossible  d’en  découvrir  un  seul.  Le  malade  rendait  donc  tantôt 
des  urines  réellement  hémorragiques,  tantôt  des  urines  hémoglobinuri- 
ques.  Car,  bien  que  l’examen  spectroscopique  n’ait  pas  été  fait,  on  ne 
saurait  attribuer  qu’à  la  matière  colorante  du  sang  la  teinte  rouge,  qui 
était  la  même  dans  les  deux  variétés  d’urines.  Nous  n’avons  pas  examiné 
l'urine  de  la  nuit,  mais  dans  les  mictions  de  la  journée  c’était  l’urine 
émise  dans  la  matinée  qui,  habituellement,  ne  contenait  pas  d’hématies; 
l’urine  de  l’après-midi  et  de  la  soirée  était  presque  toujours  franche- 
ment hémorragique.  Le  malade  rendit  jusqu’à  sa  mort  des  urines  ainsi 
colorées  et  sanguinolentes.  L’autopsie  montra  des  reins  volumineux, 
mous,  tachetés  de  gris  et  de  rouge. 

Cette  hémoglobinurie  brightique  reconnait-elle  la  même  pathogénie  que 
l’hémoglobinurie  paroxystique,  dite  ofrigore  ? Les  globules  rouges  per- 
dent-ils leur  hémoglobine  dans  le  sang  même?  Sont-ils  dissous  à leur 
passage  à travers  le  rein,  ou  bien  dans  la  vessie  même,  l’urine  contenant 
une  substance  capable  de  les  détruire?  La  présence  d’oxalate  de  chaux 
en  excès  dans  certains  cas  d’hémoglobinurie  a suggéré  cette  dernière 
hypothèse  à quelques  auteurs,  les  oxalates  dissolvant  en  effet,  même  à 
faible  dose,  les  globules  sanguins.  Lépine  croit  plutôt  que  les  hématies  se 
dissolvent  dans  la  capsule  de  Bowmann,  en  raison  du  peu  de  concentra- 
tion du  liquide  urinaire  sur  ce  point.  Dans  notre  cas,  nous  n’avons  pas 
constaté  au  microscope  la  présence  de  cristaux  d'oxalate  dans  l’urine. 
Nous  ne  saurions,  en  tout  cas,  expliquer  pourquoi  les  globules  se  détrui- 
saient dans  l’urine  de  la  matinée,  que  cette  dissolution  se  fit  dans  la 
vessie  ou  dans  le  rein  même,  et  pourquoi  ils  se  conservaient  intacts  dans 
l’urine  de  la  soirée. 

4°  Urée.  — Dès  les  premières  analyses  de  l’urine  brightique,  on  cons- 
tata la  diminution  de  la  quantité  d’urée  (Bostock,  Christison)  rendue  dans 
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les  vingt-quatre  heures.  C’est  là  un  fait  qui  n’a  plus  besoin  aujourd’hui 
de  démonstration.  Quand  le  syndrome  brightique  est  complet,  c’est-à-dire 
quand  l'albuminurie  coexiste  avec  l’hydropisie  et  les  phénomènes  urémi- 
ques, la  proportion  d’urée  excrétée  est  très  faible,  et  peut  tomber 
au-dessous  de  cinq  grammes  par  vingt-quatre  heures.  En  est-il  de  môme 
à toutes  les  périodes  et  à tous  les  moments  de  l’évolution  de  la  maladie 
rénale  ? Ceci  est  une  autre  question,  absolument  distincte,  qui  demande 
quelque  éclaircissement. 

Déjà,  on  avait  reconnu  que  la  quantité  d’urée  est  surtout  abaissée  dans 
le  mal  de  Bright  aigu  et  dans  la  forme  clinique  décrite  sous  le  nom  de 
néphrite  parenchymateuse;  qu’elle  est,  au  contraire,  peu  diminuée  et  reste 
souvent  normale  dans  la  forme  chronique  avec  polyurie,  dite  néphrite 
interstitielle.  Bartels  avait  môme  conclu  de  scs  recherches  que,  dans  la 
néphrite  parenchymateuse  chronique,  la  proportion  d'urée  ne  varie  pas 
seulement  avec  les  individus,  mais  qu’elle  varie  beaucoup  chez  le  même 
malade,  proportionnellement  et  absolument.  Chez  un  malade  qu’il  put 
suivre  pendant  vingt-sept  mois,  en  prenant  la  moyenne  des  analyses 
faites  pendant  trois  périodes  de  la  maladie,  il  trouva  les  chiffres  sui- 
vants : pendant  une  première  phase,  où  coexistaient  l’albuminurie,  l’ana- 
sarque,  un  état  de  faiblesse  et  de  cachexie  marqué,  l’élimination 
moyenne  de  l’urée  fut  de  16ffr,50  par  jour.  Dans  une  seconde  période, 
l’anasarque  s’était  dissipée,  une  amélioration  notable  s’était  produite; 
la  moyenne  quotidienne  fui  de  20= r, GO  d’urée.  Enfin,  dans  une  troisième 
période  qui  précéda  la  mort,  la  cachexie  et  l’affaiblissement  général 
étant  devenus  extrêmes,  sans  réapparition  toutefois  de  l’œdème,  le  chiffre 
moyen  de  l’urée  tomba  à 1 l^r,75  par  jour. 

Nous  avons  déjà  indiqué  les  variations  de  l’urée  aux  différentes  périodes 
de  la  maladie.  D’une  manière  générale,  il  faut  distinguer,  à ce  point  de 
vue,  les  périodes  actives  et  les  périodes  de  détente  ou  les  phases  latentes 
de  l’affection.  Dans  les  premières,  la  quantité  d’urée  est  toujours  dimi- 
nuée, et  d’ordinaire  proportionnellement  à la  gravité  de  l’épisode  aigu. 
Dans  les  secondes,  il  y a toujours  augmentation  relativement  à la  quan- 
tité éliminée  pendant  la  poussée  albuminurique;  mais,  comparée  au 
chiffre  normal  rendu  par  un  homme  sain,  la  proportion  peut  être  abais- 
sée, régulière  ou  augmentée. 

■ L’élimination  d’urée  dans  la  maladie  de  Bright  est,  en  effet,  sous  la 
dépendance  de  deux  facteurs  principaux  : en  premier  lieu,  comme  dans 
toute  maladie,  elle  est  en  rapport  avec  l’état  de  la  nutrition  générale  ; en 
second  lieu,  elle  dépend  de  la  profondeur  et  de  l’étendue  des  lésions 
canaliculaires  du  rein,  l’excrétion  de  l’urée  se  faisant  par  les  grosses 
cellules  de  l’épithélium  des  tubuli.  L’oligurée,  c’est-à-dire  la  diminution 
de  la  quantité  d’urée  contenue  dans  les  urines,  peut  donc  tenir  à l’une  ou 
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à l’autre  de  ces  deux  causes,  ou  à ces  deux  causes  réunies  : défaut  de 
formation  dans  l’organisme,  défaut  d’excrétion  parle  rein. 

Dans  les  phases  actives,  les  deux  causes  sont  réunies  et  agissent  dans 
le  même  sens  : les  fonctions  digestives  sont  troublées,  l’assimilation  et 
la  désassimilation  se  font  mal,  la  nutrition  est  pervertie;  d’autre  part,  la 
poussée  aiguë  a pour  corollaire  nécessaire  une  extension  des  altérations 
rénales  et  des  modifications  plus  ou  moins  profondes,  organiques  et 
fonctionnelles,  des  épithéliums  tubulaires.  Aussi  l’élimination,  dans  ces 
cas,  est-elle  toujours  fortement  diminuée,  et  peut  tomber  à 5, 4,  2 grammes 
dans  les  vingt-quatre  heures. 

Dans  les  périodes  latentes,  au  contraire,  on  ne  peut  poser  de  règle  ab- 
solue. Il  se  peut  que  les  lésions  rénales  soient  minimes,  ou  du  moins 
compensées,  et  que  la  nutrition  générale  soit  parfaite  et  régulière  ; même, 
dès  lors,  dans  les  périodes  avancées  du  rein  contracté,  on  peut  noter  une 
quantité  normale  d’urée.  A mesure  que  la  maladie  progresse,  cependant, 
le  chiffre  baisse  et  devient  un  peu  inférieur  à la  normale.  Mais  il  se  peut 
aussi,  chez  certains  sujets,  que  la  caractéristique  du  fonctionnement  nu- 
tritif de  l’organisme  soit  une  exagération  dans  l’oxydation  des  matières 
azotées,  et  par  suite  une  formation  excessive  d’urée.  L’urine,  tout  en 
restant  albumineuse,  contiendra  dans  ces  cas  une  proportion  d’urée  su- 
périeure au  chiffre  physiologique  : c’est  ce  que  l’on  observe  en  particulier 
dans  les  phases  peu  avancées  du  rein  goutteux. 

Dans  les  formes  terminales  du  mal  de  Bright,  petit  rein  contracté  ou 
gros  rein  blanc,  les  deux  causes  s’associent  pour  abaisser  au  minimum  le 
chiffre  de  l’urée.  Cachexie  et  désorganisation  du  filtre  se  trouvent  ici 
portées  à leur  plus  haut  degré.  Aussi  ne  trouve-t-on  plus  dans  l’urine  que 
des  traces  d’urée  ; nous  avons  vu  que,  dans  les  derniers  jours,  le  malade 
pouvait  n’en  éliminer  que  ler,  50,  80  et  même  50  centigrammes.  11  est 
évident  qu’en  pareil  cas  la  cause  de  cette  oligurée  si  marquée  est  bien 
plus  dans  le  défaut  d’excrétion  que  dans  le  défaut  deformation;  car 
l’analyse  du  sang  montre  l’accumulation  de  l’urée  dans  le  sérum  san- 
guin. 

En  dehors  de  ces  considérations  principales,  ce  qu’on  a dit  des  rap- 
ports de  l’excrétion  de  l’urée  avec  l’albuminurie  ou  avec  le  poids  spéci- 
fique et  la  quantité  d’eau  nous  paraît  erroné  ou  exagéré.  Sans  doute,  quand 
l’amélioration  consécutive  à une  poussée  albuminurique  se  dessine,  les 
courbes  de  l’urée  et  de  l’albumine  suivent  des  directions  divergentes,  et 
l’on  voit  le  chiffre  de  l’urée  remonter,  en  même  temps  que  baisse  celui  de 
l’albumine.  Mais  c’est  une  erreur  d’avancer  que  des  urines  fortement  al- 
bumineuses sont  toujours  pauvres  en  urée.  Le  fait  est  vrai,  si  le  malade  est 
cachectique;  il  est  faux,  si  l’état  général  est  bon  et  si  les  fonctions  di- 
gestives sont  régulières.  Chez  un  homme  de  vingt-cinq  ans,  atteint  de  mal 
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de  Bright  depuis  deux  ans,  à une  période  de  compensation,  avec  des 
fonctions  digestives  normales,  la  moyenne  de  vingt  analyses  duiine 
nous  donne  pour  le  chiffre  quotidien  d’albumine  20,  et  poui  le 
chiffre  quotidien  d’urée  36e'',  50.  D’autre  part,  nous  avons  montré  pai 
plusieurs  exemples  que,  dans  les  périodes  ultimes,  les  quantités  d’urée  et 
d’albumine  baissent  simultanément. 

11  n’est  pas  plus  exact  de  dire  que  la  proportion  d’urée  est  en  rapport 
constant  avec  la  densité  de  l’urine  ou  en  rapport  inverse  avec  la  quantité 
d’eau.  Cela  est  peut-être  vrai,  si  l’on  ne  considère  que  le  tant  pour  1,000 
d’urée  excrétée;  mais  cela  est  faux,  si  l’on  considère  le  seul  point  im- 
portant dans  l’espèce,  c’est-à-dire  la  quantité  totale  d’urée  rendue  dans 
les  vingt-quatre  heures.  Sans  doute,  un  litre  d’urine,  d’une  densité  de  1,030, 
contient  plus  d’urée  qu’un  litre  d’urine  d’une  densité  de  1,005.  Mais,  si  le 
malade  ne  rend  que  2 ou  300  centimètres  cubes  de  la  première  urine  et 
qu’il  rende  4 litres  de  la  seconde,  quelle  valeur  attribuer  au  prétendu 
rapport  ? D’ailleurs,  même  au  point  de  vue  du  tant  pour  1,000,  la  loi  n’est 
pas  toujours  vraie.  Nous  avons  vu  une  malade  atteinte  de  néphrite  aiguë 
scarlatineuse,  chez  laquelle  la  quantité  d’urine  n’atteignait  pas  un 
demi-litre  en  vingt-quatre  heures  ; cette  urine  ne  contenait  pourtant 
que  3.84  d’urée  pour  1,000.  Et,  chez  le  brigh tique  cité  plus  haut,  nous 
avons  observé,  avec  3 litres  d’urine  par  vingt-quatre  heures,  13er,87 
d’urée  pour  1,000. 

Si  l’on  veut  tirer  quelque  élément  de  pronostic  de  la  comparaison  des 
proportions  d’urée  avec  la  quantité  d’eau  excrétée,  nous  croyons  qu’il 
faut  dire  : 

Dans  les  périodes  d’oligurie,  le  pronostic  est  moins  grave  et  le  trouble 
fonctionnel  du  rein  moins  prononcé,  quand  la  quantité  totale  d’urée  est 
élevée,  que  lorsqu’elle  est  faible. 

Dans  les  périodes  de  polyurie,  une  forte  proportion  d’urée  indique  un 
état  général  satisfaisant,  une  faible  proportion,  une  tendance  à la  ca- 
chexie. 

5°  Autres  éléments  constituants  de  l’urine.  — Nous  serons  forcé- 
ment brefs  sur  les  variations  que  présentent  les  éléments  organiques  ou 
inorganiques  de  l’urine  chez  les  sujets  atteints  de  mal  de  Bright.  Pratique- 
ment, le  dosage  de  l’urée  suffit,  en  se  guidant  sur  les  considérations  que 
nous  venons  défaire  valoir,  pour  apprécier  assez  exactement  le  degré  de 
vitalité  du  malade  ouïe  degré  de  perméabilité  du  rein.  11  n’en  serait  pas 
moins  intéressant  de  savoir  avec  précision  comment  se  fait  l’élimination 
des  différents  sels,  phosphates,  sulfates,  chlorures,  suivant  les  périodes 
et  les  formes  delà  maladie.  Malheureusement,  fieu  de  recherches  suivies 
et  détaillées  ont  été  faites  dans  ce  sens  ; aussi  les  assertions  contradic- 
toires ne  manquent  pas.  Ainsi,  contrairement  à l’opinion  générale,  nous 
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voyons  Frericlis  conclure  de  ses  expériences  que  la  diminution  des  ma- 
tières inorganiques  11’est  pas  aussi  constante  qu’on  le  croit;  il  a vu  la 
proportion  de  ces  matières  varier,  suivant  les  cas,  depuis  ls‘,30  jusqu’à 
lO‘-,50  pour  1 ,000. 

Il  est  probable  que  de  pareilles  différences  s’expliquent,  si,  abstrac- 
tion faite  des  variations  individuelles,  on  envisage  surtout  les  diverses 
phases  île  l’affection.  Nous  croyons  qu’on  peut  dire  que,  d'une  manière 
générale,  dans  les  phases  actives  et  dans  les  phases  terminales  de  la  ma- 
ladie rénale,  il  y a diminution  en  masse  de  tous  les  éléments  miné- 
raux ; sulfates,  phosphates  et  chlorures  sont  bien  au-dessous  de  la  pro- 
portion physiologiquement  excrétée,  mais  nous  ne  saurions  fixer  dans 
quel  rapport  réciproque.  Dans  les  périodes  silencieuses,  d’amélioration  ou 
de  bonne  santé  apparente,  la  quantité  des  sels  doit  être  très  variable,  sui- 
vant l’ancienneté  de  la  lésion,  l’état  des  forces  nutritives,  la  gravité  de 
l’atteinte  portée  à l’ensemble  des  fonctions  organiques  ; il  est  bien  certain 
qu’on  ne  peut  tenir  compte  uniquement  de  l’état  local  des  reins.  Mais  il 
faut  avouer  que  nous  11e  possédons  pas  d’éléments  précis  de  jugement  ; 
la  plupart  des  analyses  rapportées  par  les  auteurs  ont  trait  aux  périodes 
ultimes  ou  aux  phases  d'aggravation  de  la  maladie. 

Pour  l’acide  phospliorique,  sa  courbe,  ici  comme  dans  d’autres  affec- 
tions, paraît  suivre,  en  général,  la  courbe  de  l’urée  et  de  l’azote  ; c’est  du 
moins  la  conclusion  que  tire  l’ieisclier  d’une  longue  série  d’analyses.  Et 
cependant  le  même  auteur,  qui  a toujours  constaté,  dans  la  néphrite 
chronique  avec  polyurie,  une  diminution  relative  et  absolue  des  phos- 
phates, reconnaît  que  la  proportion  d’urée  est  tantôt  faible,  tantôt  à peu 
près  normale,  à peine  au-dessous  delà  quantité  rendue  par  les  personnes 
saines  et  bien  nourries(l).  Dickinson  dit  de  même  que,  dans  l’atrophie  ré- 
nale, le  chiffre  des  phosphates  atteint  à peine  la  moitié  ou  le  quart  du 
chiffre  normal.  Dans  un  cas  d’atrophie  rénale  avec  hypertrophie  du  cœur, 
le  malade  étant  œdématié  et  rendant  de  2 à 3 grammes  d’albumine  par 
litre,  nous  avons  trouvé  les  chiffres  suivants  : 


Urine. 

Urée  totale. 

Acide  pliosphorique 
total. 

500 

5.76 

0.214 

500 

5.76 

0.850 

600 

5. 38 

0.180 

1200 

10.76 

0.236 

800 

9.23 

0.136 

1000 

8.90 

0.214 

600 

3.38 

0.128 

(1)  Fleisciier,  Deutch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XXIX,  126,  1882. 
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Urine. 

Urée  totale. 

Acide  pliospliorique 
total. 

450 

4.61 

0.193 

900 

9.23 

0.192 

1000 

10.24 

0.729 

1000 

10.24 

0.643 

1000 

8.96 

0.643 

800 

8.19 

0.315 

1200 

10.76 

1.070 

700 

8.19 

0.300 

La  moyenne  des  quinze  analyses  donne  une  proportion  quotidienne  de 
8tr,10  d’urée  et  de  O-viU  d’acide  pliospliorique. 

L’excrétion  des  chlorures,  dans  les  périodes  latentes  de  la  maladie,  sem- 
ble normale  pour  les  vingt-quatre  heures.  D’après  Fleiscber,  dans  la  né- 
phrite chronique  interstitielle,  la  quantité  de  chlorures  est  à peu  près  celle 
de  l’état  de  santé.  C’est  l’opinion  admise  par  la  plupart  des  auteurs.  Car- 
tels dit  même  que  la  quantité  absolue  des  chlorures  peut  dépasser  consi- 
dérablement celle  qui,  d’ordinaire,  est  éliminée  par  des  reins  normaux. 
Tant  que  les  fonctions  digestives  se  maintiennent,  la  lésion  rénale  ne  pa- 
rait pas  gêner  l’élimination  de  ces  sels,  pourvu  que  la  proportion  d’eau 
soit  abondante. 

Il  n’en  est  pas  de  mêmede  l’acide  urique.  Dans  les  périodes  avancées 
de  la  maladie,  que  le  rein  soit  gros  ou  contracté,  la  proportion  est  tou- 
jours très  faible,  si  faible  parfois,  que  le  dosage  est  impossible.  Chez  le 
malade  cité  plus  haut,  la  moyenne  de  huit  analyses  a donné  une  propor- 
tion quotidienne  de  78  milligrammes,  et,  à plusieurs  reprises,  l’urine  n’en 
contenait  que  des  traces  indosables.  Cependant  Cartels  dit  que,  dans_la  né- 
phrite parenchymateuse  chronique,  les  urines  contiennent  de  grandes 
quantités  d’acide  urique,  mais  il  n’indique  pas  de  chiffres.  Il  se  contente 
d’ajouter  que,  très  habituellement,  dès  que  l’urine  se  refroidit,  elle  se 
trouble,  grâce  auxurates  qui  se  précipitent,  et  les  parois  du  vase  se  cou- 
vrent de  couches  cristallines  constituées  par  de  l’acide  urique.  Nous  n’a- 
vons rien  constaté  de  semblable  d’une  manière  habituelle.  Nous  avons 
quelquefois  observé  des  dépôts  d’urates  quand  les  urines  étaient  extrême- 
ment rares  et  que  le  malade  n’en  rendait  que  200  à 300  centimètres  cubes  ; 
mais,  même  dans  ces  cas,  la  proportion  d’acide  urique  pour  les  vingt- 
quatre  heures  était  toujours  fort  au-dessous  de  la  normale.  Ce  n’est  que 
dans  les  périodes  peu  avancées  de  la  néphrite,  et  en  particulier  chez  les 
uricémiques,  qu’on  voit  la  quantité  d’acide  urique  égale  ou  même  supé- 
rieure au  taux  physiologique.  Quand  le  rein  est  profondément  altéré,  qu’il 
y ait  oligurie  ou  polyurie,  l’urine  brightique  est  toujours  excessivement 
pauvre  en  acide  urique. 
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Quant  aux  matières  extractives,  la  recherche  et  le  dosage  n’en  ont  guère 
été  faits  que  dans  les  cas  d’urémie  ; elles  ont  toujours  été  trouvées  en  fai- 
llie proportion.  D’après  Wagner,  dans  l’atrophie  rénale,  la  leucine  et  la 
tyrosine  ne  se  rencontrent  pas  dans  les  urines. 

Nous  ne  parlerons  pas  des  ptomaïnes  et  des  leucomaïnes  ; les  notions 
que  nous  possédons  sur  ces  poisons  organiques  sont  encore  trop  vagues 
pour  autoriser  la  moindre  assertion  utile  ; nous  aurons,  du  reste,  à reve- 
nir sur  ce  sujet  à propos  des  théories  de  l’urémie. 

6°  Les  bases  alcalino- terreuses  dans  l’uiune  brigiitique.  — 11 
n’existe  guère  d’analyses  des  différentes  bases  de  l’urine  dans  le  cours  des 
néphriteschroniques.  Nous  avons  fait  cette  recherche  chez  onze  malades  ; les 
résultats  obtenus  pourront  donner  une  idée  des  variations  de  ces  prin- 
cipes aux  diverses  périodes  du  mal  de  Bright. 

Nous  avons  dosé  la  chaux  par  la  liqueur  titrée  de  permanganate  de  po- 
tasse, la  magnésie,  par  la  solution  titrée  d’acétate  d’urane.  La  potasse  et 
la  soude  ont  été  dosées  à l’état  de  chloro-platinates. 

Dans  l’urine  normale,  la  proportion  moyenne  de  chaux  et  de  magnésie 
pour  1,000  oscille  autour  de  20  centigrammes. 'Il  y a un  peu  plus  de  ma- 
gnésie que  de  chaux.  Mais  ces  proportions  sont  très  variables  suivant  l’ali- 
mentation. Pour  la  potasse  et  la  soude,  Sallcowski  a trouvé,  comme 
moyenne  physiologique  des  vingt-quatre  heures,  3.09  dépotasse  et  4.21  de 
soude,  chez  un  sujet  soumis  à un  régime  mixte,  avec  prédominance  d’ali- 
ments azotés.  D’après  Delm,  le  chiffre  moyen  de  la  potasse  pour  les  vingt- 
quatre  heures  est  de  2,9.  On  peut  dire  que,  dans  les  conditions  normales, 
la  quantité  de  potasse  excrétée  par  l’urine  oscille  autour  de  3 grammes, 
la  quantité  de  soude  autour  de  4 grammes.  L’alimentation  et  les  médica- 
ments modifient  beaucoup  ces  proportions. 

Nous  diviserons  nos  analyses  en  trois  groupes  : urines  des  poussées 
aiguës;  urines  des  périodes  terminales  avec  urémie;  urines  des  périodes 
de  transition  avec  conservation  relative  de  la  santé  générale. 

a)  Urines  clés  poussées  briçjhtiques  aiguës.  — Nous  avons  fait  trois 
analyses  à cette  période.  La  première  a trait  à une  poussée  primitive, 
c’est-à-dire  à un  mal  de  Bright  débutant  sous  la  forme  aiguë,  avec  ana- 
sarque,  urines  rares  et  fortement  albumineuses. 

Observation  I.  — Homme  do  46  ans.  — Mal  do  Bright  aigu.  Le  début  remonte 
à deux  mois.  La  quantité  d’urine  est  d’un  demi-litre  en  vingt-quatre  heures,  conte- 
nant 16='', 40  d’albumine  et  13  grammes  d’urée  pour  1,000,  soit  8sr,20  d’albumine  et 
7S',30  d’urée  pour  les  vingt-quatre  heures. 


Cliaux. 

Jlaguésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre 

0.068 

0.236 

1.427 

5. 163 

En  24  heures 

0.034 

0.118 

0.713 

2.381 
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Les  deux  autres  analyses  se  rapportent  à des  poussées  secondaires  dans 
le  cours  d’une  néphrite  chronique. 

Uns.  II.  — Homme  de  50  ans.  — Premiers  symptômes  brightiques  remontant  à 
huit  mois.  Poussée  aiguë  datant  de  six  semaines.  Urines  rares,  couleur  feuille  morte, 
globules  sanguins  au  microscope.  Hypertrophie  du  ventricule  gaucho;  anasarque. 

La  quantité  d’urine  est  do  500  centimètres  cubes  par  vingt-quatre  heures.  Albu- 
mine, 5 grammes  par  litre;  totale,  1,50;  urée  6,50  par  litre:  totale,  3sr, 25. 


Chaux.  Magnésie.'  Dotasse.  Soude. 


Par  litre 0.066  0.006  2.854  0.263 

En  24  heures 0.033  0.048  1.427  0.132 


Ob.s.  III.  — Garçon  de  14  ans.  — Petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  du 
cœur.  Début  réel  indéterminé;  premiers  symptômes  brightiques  remontant  à un 
an  avec  polyurie,  dyspnée  croissante  depuis  un  mois  avec  oligurie.  Bouffissure  de 
la  face  sans  œdème  dos  jambes. 

Urines  de  vingt-quatre  heures:  quantité  500  centimètres  cubes;  foncées,  acides, 
albumine  par  litre,  7^,60;  albumiue  totale,  3.90.  Urée  par  litre.  llsr,50;  urée 


totale  3?r,7o. 

Chaux. 

Magnésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre 

0.111 

2.889 

0.306 

En  24  heures 

0.085 

0.053 

1.494 

0.133 

On  voit  que,  d’une  manière  générale,  dans  les  poussées  aiguës  inflam- 
matoires, il  y a diminution  en  masse  de  toutes  les  bases.  Dans  le  pre- 
mier cas,  où  l’albuminurie  était  extrêmement  abondante,  la  potasse  est 
d’un  quart  au-dessous  du  chiffre  physiologique;  la  soude  n’est  diminuée 
que  de  moitié.  C’est  le  contraire  dans  les  deux  cas  de  poussées  secon- 
daires; la  proportion  dépotasse  est  abaissée  de  moitié  1.427  et  1.494, 
tandis  que  la  proportion  de  soude  tombe  à un  chiffre  infime  0.132  et 
0.153. 

b)  Urines  des  périodes  de  transition.  — Cinq  observations  appar- 
tiennent à ce  groupe. 


Ons.  IV.  — Homme  de  35  ans.  — Début  apparent  remontant  à dix-huil  mois; 
jamais  d’œdème.  Entré  à l’hôpital  pour  une  pleurésie  droite.  Pas  d’hypertrophie 
du  cœur;  polyurie  peu  marquée;  albuminurie  légère. 

Urines  de  vingt-quatre  heures:  quantité  1,500  ; densité  1,012  ; albumine  totale 
lsr,10;  urcc  totale  11.84. 


Chaux. 

Magnésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre 

En  24  heures 

0.20!» 

0.313 

0.090 

0.135 

2.140 

3.211 

4.500 

6.750 
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La  proportion  «les  diverses  bases  répond  au  chiffre  normal.  On  donne  au  malade 
2 grammes  d’ioduro  de  potassium,  une  bouteille  d’eau  de  Vichy  et  4 grammes  de 
bicarbonate  de  soude  par  jour.  Au  bout  de  huit  jours  de  ce  traitement,  une  nou- 
velle analyse  de  l’urine  donne  : 

Urines  de  vingt-quatre  heures:  quantité  2.000;  densité  1.017;  albumine,  traces. 
Urée  totale  22.824. 

Chaux.  Magnésie.  Potasse.  Soude. 


Par  litre 0.071  0.152  1.823  4.208 

Un  24  heures 0.142  0.304  3.640  8.056 


L’iodure  de  potassium  n’a  pas  produiL  une  hausse  bien  marquée  de  la  potasse; 
mais  l’eau  de  Vichy  et  le  bicarbonate  de  soude  ont  fait  monter  de  2 grammes  la 
proportion  de  soude.  » 

Obs.  V.  — Homme  de  59  ans.  — Robuste,  un  peu  obèse;  appétit  bien  conservé; 
polyurie  et  albuminurie  peu  marquées  avec  hypertrophie  du  cœur,  sans  œdème. 
Urines:  quantité  1.500;  albumine  totale  lsr,50;  urée  totale  17  grammes. 


Chaux. 

Magnésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre 

En  24  heures. 

0.396 

0.594 

0.134 

0.201 

1.832 

2.748 

3.820 

5.780 

Apres  huit  jours  de  traitement  par  l’iodure  de  potassium  à la  dose  de  2 grammes 
une  boutcillo  d’eau  de  Contrexévillc  par  jour,  une  deuxième  analyse  donne  : 
Urines:  quantité  2.000;  albumine  totale  1.50;  urée  totale  16.41. 

Chaux. 

Magnésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre 

En  24  heures. 

0.429 

0.858 

0. 128 
0.256 

2.121 

4.242 

3.074 

6.148 

Obs.  VI.  Homme  de  35  ans.  — Mal  de  Briglit  saturnin;  hypertrophie  du  ven- 
tricule gauche,  (pas  d’œdème.  Polyurie  et  albuminurie  légères.  Anémie  assez  pro- 
noncée et  pâleur  de  la  face. 

Urines:  quantité  2.000;  densité  1,013;  albumine  totale,  1,50; urée  totale,  23  grammes. 


Chaux.  Magnésie.  Potasse.  Soude. 


Par  litre 0.076  0.009  1.350  2.261 

En  24  heures 0.152  0.018  2.700  4.522 


Après  huit  jours  d’iodure  de  potassium  à la  dose  quotidienne  de  2 grammes,  une 
deuxieme  analyse  donne  : 

Urines:  quantité  2,200 ; densité  1,011;  albumine  totale  1,40. 


Chaux. 

Magnésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre 

Par  24  heures 

0.114 

0.250 

0.064 

0.140 

1.658 

3.647 

1.526 

3.337 
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Ous.  VII.  — Homme  do  42  aus.  — Hobustc,  bien  constitué;  appélit  bien  con- 
servé; pas  d’œdème.  Albuminurie  et  polyurie  peu  marquées.  Hypertrophie  du 
cœur.  Accès  d’oppression  la  nuit  avec  bronchite  sibilante. 

Après  quelques  jours  de  traitement  par  l’iodure  de  potassium,  3 grammes  par 
jour  et  une  bouteille  d’eau  de  Vichy. 

Urines:  quantité  2,000;  densité  1,012;  albumine  totale,  1,80;  urée  totale  20,82. 


Chaux. 

Magnésie. 

rotasse. 

Sonde. 

Par  litre 

0.181 

0.131 

1.380 

7.031 

En  24  heures 

0.362 

0.302 

3.160 

14.102 

1 

Ous.  VIII.  — Homme  de  32  ans.  — Mal  de  lîright  avec  hypertrophie  du  cœur; 
premiers  phénomènes  brightiques  datant  de  deux  ans.  Cachexie  commençante  ; 
œdème  des  pieds,  oppression  cardiaque;  rôti nite,  troubles  digestifs,  inappétence  sans 
vomissements. 

Urines:  quantité  1.300;  albumine  totale,  3 grammes;  urée  totale,  13  grammes. 

Chaux.  Magnésie.  Potasse.  Soude. 


Par  litre 0.083  0.004  1.372  2.033 

lin  24  heures 0.127  0.096  2.338  3.032 


Ces  cinq  observations  nous  donnent  une  proportion  voisine  de  la  nor- 
male pour  les  quatre  bases.  Dans  les  observations  IV  et  V,  la  quantité  de 
$oude  est  même  supérieure  au  chiffre  physiologique,  avant  tout  trai- 
tement, 6.75  et  5.80  par  vingt-quatre  heures.  Les  sels  de  soude  et  de  po- 
tasse, administrés  pendant  huit  jours,  augmentent  considérablement  les 
bases  alcalines,  surtout  la  soude,  dont  la  proportion  s’élève  dans  l’obser- 
vation VII,  après  huit  jours  d’eau  de  Vichy,  à 14=r,l02.  Dans  la  dernière 
observation,  Obs.  VIII,  le  sujet  était  aune  période  avancée  de  la  maladie; 
tandis  que  les  autres  malades  avaient  conservé  leur  appétit  et  une  appa- 
rence satisfaisante  de  santé,  il  était  pâle,  affaibli,  facilement  essoufflé, 
sur  la  voie  de  la  cachexie  brightique.  La  proportion  des  quatre  bases 
urinaires  ne  différait  guère  cependant  de  la  normale;  la  chaux  et  la 
magnésie  étaient  notablement  diminuées;  mais  les  chiffres  de  2,358  pour 
la  potasse  et  de  3,052  pour  la  soude  peuvent  être  considérés  comme 
normaux. 

c)  Urines  des  périodes  terminales  aoec  urémie.  — Nous  avons 
trois  analyses  à la  période  d’urémie. 

Obs.  IX.  — Homme  clc  33  ans.  — Petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  du 
cœur.  Début  apparent  remontant  à un  an.  Aggravation  depuis  un  mois.  Pas 
d’œdème.  Dyspnée  urémique;  prostration  demi-comateuse  aboutissant  au  bout  de 
quelques  jours  au  coma  complet  et  à la  mort.  Urines  cinq  jours  avant  la  période 
de  coma  complet. 

Urines  de  vingt-quatre  heures:  800,  limpides,  pâles.  Albumine  par  litre,  3 gram- 
mes; total  de  4 grammes. 
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Gliaux. 

Magnésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre 

0.062 

0.049 

2.353 

1.882 

Eu  24  heures 

0.208 

Obs.  X.  — Homme  de  68  ans.  — Petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  du  cœur. 
Polyurie  depuis  deux  ans.  Anasarque  depuis  six  semaines  avec  bouffissure  géné- 
rale. Dyspnée;  vomissements;  délire  urémique  violent.  Analyse  de  l’urine  le  pre- 
mier jour  do  l’apparition  du  délire. 

Urines  de  vingt-quatre  heures  : quantité  1.000;  limpides,  peu  colorées.  Albumine, 


3 grammes  ; urée,  6.50. 

Chaux. 

Magnésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre  et  en  24  h. . . 

0.082 

0.017 

0.983 

0.397 

Obs.  XI.  — Homme  de  50  ans.  — Mal  de  Bright  à marche  rapide;  premiers 
phénomènes  datant  d’un  an.  Gros  reins  mous  bigarres  à l’autopsie.  Anasarque; 
dyspnée;  céphalalgie  avec  délire,  suivie  d’un  coma  mortel.  Analyse  de  l’urine  huit 

jours  avant  la  mort. 

Urines  de  vingt-quatre  heures  : 

quantité,  400;  coul.  feuille  morte 

; albumine  totale 

2 grammes. 

Chaux. 

Magnésie. 

Potasse. 

Soude. 

Par  litre .. . . 

0.050 

0.124 

2.025 

0.323 

En  24  heures 

0.020 

0.049 

0.810 

0.127 

Ces  trois  observations  sont  concordantes.  Dans  les  trois  cas,  les  quatre 
bases  sont  en  baisse  considérable;  la  baisse  la  plus  forte  porte  sur  la 
soude  qui,  d’une  moyenne  de  4 grammes,  tombe  à 0,208,  0,397  et  0,127 
par  vingt-quatre  heures,  ce  qui  représente  un  seizième  du  chiffre  physio- 
logique. 

Puis  viennent  la  magnésie,  en  moyenne  4 centigrammes,  et  la  chaux, 
en  moyenne  5 centigrammes,  au  lieu  de  20  centigrammes. 

Enfin,  la  potasse  est  diminuée  de  moitié  dans  le  premier  cas,  des  deux 
tiers  dans  les  deux  dernières  observations. 

Ces  analyses  confirment  ce  que  nous  avons  dit  des  variations  des  sels 
inorganiques.  Dans  les  poussées  aiguës  et  dans  les  périodes  terminales,  il  y 
a diminution  considérable  des  éléments  minéraux.  L’excrétion  est  à peu 
près  normale  dans  les  périodes  silencieuses,  quand  la  quantité  d’eau  est 
abondante  et  l’albumine  en  faible  quantité.  Dès  que  le  fonctionnement 
du  rein  se  rétablit  à la  suite  d’une  poussée  aiguë,  on  voit  de  même 
monter  le  taux  des  matières  minérales.  Ainsi,  dans  l’observation  111,  un 
amendement  se  produit  dans  le  cours  de  la  poussée  inflammatoire.  De 
500  centimètres  cubes,  la  quantité  d’urine  s’élève  à 1,200,  2,000,  3,500  cen- 
timètres cubes;  la  quantité  d’urée  monte  de  5st,75  à 11  grammes, 
15  grammes,  22sr,75;  la  proportion  d’albumine  descend  de  3*r,90  à 3ffr,60, 
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3 grammes,  2=r,60.  Le  jour  où  le  malade  rend  3 litres  et  demi  d’urine, 
on  fait  l’analyse  des  bases;  on  trouve  les  cliilîres  suivants: 


au  lieu  de  0,085,  0,055,  1,491  et  0,153,  proportions  respectives  de  cliaux, 
de  magnésie,  de  potasse  et  de  soude,  trouvées  pendant  la  période  aiguë. 

Cette  diminution  dgs  bases  et  surtout  celle  baisse  extraordinaire  de 
la  soude  pendant  les  périodes  d’aggravation  de  la  maladie,  cette  hausse 
générale,  au  moment  où  se  produit  la  détente  critique,  suscitent  deux 
questions  : 

1°  L’acidité  anormale  de  l’urine  des  poussées  aiguës  ne  doit-elle  pas 
s'expliquer  par  la  diminution  des  bases  alcalines?  Existe-t-il  un  rapport 
entre  les  variations  de  ces  bases  et  les  variations  de  l’acidité  urinaire? 
11  serait  nécessaire,  pour  répondre  à cette  première  question,  de  procéder 
comparativement  à un  dosage  exact  du  degré  d’acidité  d’une  part,  de 
la  proportien  des  bases,  de  l’autre. 

2°  La  diminution  des  bases  urinaires  est-elle  en  rapport  avec  une  di- 
minution correspondante  des  mêmes  bases  dans  le  sang,  ou  avec  une 
accumulation  de  ces  éléments  dans  le  plasma  ? Nous  verrons,  quand  nous 
traiterons  de  la  composition  du  sang  brigb  tique,  s’il  est  permis  de  fournir 
à cette  deuxième  question  une  réponse  satisfaisante. 

Cette  question  se  pose  d’ailleurs  pour  tous  les  autres  éléments  de  l’u- 
rine. Aussi  l’étude  de  la  composition  chimique  du  sang  chez  les  sujets 
atteints  de  maladie  de  Bright  est-elle  le  corollaire  indispensable  de  l'étude 
de  l’urine.  Mais,  avant  d’aborder  ce  chapitre,  il  nous  faut  préciser  la 
valeur  séméiologique  que  l’on  peut  attacher  à la  présence  des  diverses 
variétés  de  cylindres  dans  le  dépôt  urinaire. 

7°  Sédiments  et  cylindres  urinaires.  — Le  microscope  montre 
dans  le  sédiment  des  urines  albumineuses  des  éléments  figurés,  qui  sont 
plus  ou  moins  abondants,  suivant  l’état  de  concentration  ou  de  dilution  de 
l’urine.  Nous  n’insisterons  ni  sur  les  diverses  formes  cristallines,  ni  sur 
les  globules  de  sang  ou  de  pus,  ni  sur  les  grandes  cellules  de  l’épithélium 
vésical  ou  les  petites  cellules  ovoïdes  ou  polygonales  de  l’épithélium  des 
tubes  collecteurs,  qu’on  peut  trouver  à l’état  libre  ou  en  petits  amas 
dans  le  dépôt  urinaire.  Les  seuls  éléments  qui  doivent  nous  arrêter  sont 
représentés  par  les  cylindres,  véritables  moules  provenant  des  canalicules 
urinifères  altérés. 

Au  point  de  vue  descriptif,  on  admet,  en  général,  les  variétés  suivantes 
de  cylindres  urinaires  : 


Chaux.  Magnésie.  Potasse.  Soude. 


Par  litre. . . . 
Eu  24  heures 


0.119 

0.416 


1 . 063  3.352 

3.727  11.732 
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a)  Les  cylindres  Jibrino-hémorragiques.  — Ces  cylindres  sont  formés 
de  fibrine  fibrillaire  ou  granuleuse,  englobant  de  nombreux  globules 
rouges.  Ils  sont  droits  et  de  diamètre  moyen  ; tantôt  les  hématies  ont 
conservé  leur  forme  etsont  régulièrement  juxtaposées;  tantôt  les  globules 
sont  serrés  et  tassés  les  uns  contre  les  autres,  en  nombre  considérable; 
tantôt,  le  plus  ordinairement,  ils  sont  semés  çà  et  là  à la  surface  des  cy- 
lindres, les  uns  avec  leur  aspect  normal,  les  autres  déformés,  déchiquetés 
et  difficilement  reconnaissables. 

b)  Les  cylindres  épithéliaux.  — Formés  de  petites  cellules  polygonales 
qui  ne  peuvent  venir  que  des  tubes  collecteurs  ; jamais  on  ne  voit  les 
grandes  cellules  des  canalicules  contournés.  Parfois,  mais  rarement,  le 
cylindre  est  représenté  par  des  cellules  juxtaposées,  donnant  l'idée  d’un 
lambeau  détaché  du  revêtement  interne  du  tube  urinaire.  Habituellement, 
les  cellules  sont  englobées  dans  un  cylindre  de  matière  amorphe  ou  gra- 
nuleuse, ou, disséminées  irrégulièrement  à sa  surface.  D’ailleurs,  toutes 
les  variétés  de  cylindres  urinaires  peuvent  porter  à leur  surface  quelques 
cellules  épithéliales. 

e)  Les  cylindres  pâles  et  transparents.  — Ces  cylindres  sont  remar- 
quables par  leur  homogénéité,  leur  pâleur,  leur  transparence  ; ils  sont 
tellement  incolores  et  translucides  qu’il  est  souvent  difficile  de  distin- 
guer leurs  contours.  11  est  utile  de  les  colorer  à l’aide  d’une  solution  d’iode, 
de  carmin  ou  de  fuchsine.  On  doit  distinguer  deux  espèces  de  cylindres 
pâles,  qui  n’ont  ni  la  même  origine  ni  la  même  composition  chimique  : 
les  cylindroïdes  et  les  cylindres  hyalins. 

Les  cylindroïdes,  qui  ont  été  bien  décrits  par  Thomas  et  par  Rovida, 
sont  plutôt  des  bandes  lamelleuses  que  des  cylindres.  Ils  sont  remar- 
quables par  leur  longueur,  qui  dépasse  celle  des  cylindres  les  plus  longs 
et  qui  peut  atteindre  un  millimètre.  Ordinairement  d’une  ténuité  extrême, 
leur  diamètre  égale  à peine  celui  d’un  globule  rouge  et  varie  de  3 à 5 mil- 
lièmes de  millimètre;  parfois  cependant  ils  sont  larges,  rubannés, 
atteignant  40  millièmes  de  millimètre  de  diamètre  ; dans  ce  cas,  ils  pré- 
sentent une  vague  striation  longitudinale,  ils  sont  souvent  plissés, 
comme  repliés  sur  leurs  bords.  Étroits  ou  larges,  les  cylindroïdes  sont 
toujours  llexueux,  contournés  en  spirales;  d’après  Rovida,  on  les  trouve 
parfois  comme  entortillés  en  une  sorte  de  pelote.  Ils  s'effilent  à leurs 
extrémités,  qui  sont  souvent  bifurquées  et  même  ramifiées.  Tous  ces 
caractères  les  distinguent  nettement  des  vrais  cylindres  transparents,  ou 
cylindres  hyalins  proprement  dits. 

Ceux-ci  sont  d’ailleurs  un  peu  moins  translucides,  un  peu  plus  réfrin- 
gents que  les  cylindroïdes;  ils  sont  facilement  colorés  par  l’iode,  l’acide 
osmique,  le  carmin.  Leurs  bords  sont  nets  et  présentent  souvent  des 
cassures,  des  incisures.  Leur  masse  esthomogène  ; mais  elle  peut  être  ponc- 


tuée  de  fines  granulations,  qui  servent  alors  de  point  de  repère  a l’œil 
pour  les  distinguer  dans  le  liquide  ambiant.  Leur  longueur  et  leur  diamètre 
sont  très  variables;  on  peut  en  distinguer  de  larges,  de  moyens  et  d’étroits. 
Les  plus  étroits  ont  le  diamètre  d’un  globule  rouge;  les  plus  larges  peu- 
vent atteindre  -10  millièmes  de  millimètre  de  diamètre.  Les  cylindres  larges 
sont  habituellement  courts  et  droits;  les  autres  peuvent  être  incurvés 
ou  coudés,  ou  même  contournés  et  sinueux;  ils  sont  alors  plus  ou  moins 
allongés;  le  môme  cylindre  peut  d’ailleurs  offrir  des  inégalités  de  diamètre 
très  prononcées,  se  renller  ou  se  rétrécir,  s’allonger  ou  se  contourner. 

d)  Les  cylindres  cireux  et  réfringents.  — Caractérisés  par  leur 
coloration  légèrement  jaunâtre  et  par  leur  réfringence  qui  permet  de  les 
distinguer  facilement  sans  le  secours  d’aucune  matière  colorante.  Us  se 
colorent  d’ailleurs  vivement  et  fortement,  en  jaune  foncé  par  l’iode,  en 
brun  noirâtre  par  l’acide  osmique,  en  rouge  vif  par  le  carmin.  Ce  sont 
essentiellement  des  cylindres  larges  et  courts;  ils  sont  beaucoup  plus 
larges  que  les  cylindres  hyalins  ; on  en  trouve  parfois  cependant  d'allongés 
et  de  contournés  comme  ces  derniers.  Leur  homogénéité  est  parfaite,  et 
il  est  très  rare  de  voir  à leur  surface  des  granulations  protéiques,  héma- 
tiques ou  graisseuses. 

e)  Les  cylindres  sombres  et  granuleux.  — On  les  a divisés  en  cylin- 
dres granuleux  et  cylindres  graisseux,  suivant  que  les  granulations  sont 
formées  de  matière  protéique  ou  de  fines  gouttelettes  de  graisse.  Les  cy- 
lindres graisseux  purs  ne  se  rencontrent  guère  que  dans  l’intoxication 
phosphorée.  Dans  le  mal  de  Bright,  les  cylindres  sombres  sont  constitués 
par  un  mélange  de  granulations  protéiques,  pigmentaires  et  graisseuses. 
Ils  ofi’rent  souvent  une  coloration  brun  jaunâtre.  Ils  sont  de  dimensions 
moyennes  comme  largeur  et  comme  longueur,  plus  souvent  larges, 
courts  et  droits,  avec  des  bords  irréguliers.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  un 
cylindre  hyalin  comme  emboîté,  sur  une  partie  de  son  étendue,  dans 
une  sorte  de  manchon  grauulo-graisseux. 

Existe-t-il  des  cylindres  offrant  les  réactions  colorantes  de  la  matière 
amyloïde?  Cartels  a rapporté  deux  cas  qui  ne  permettent  guère  de  douter 
de  la  possibilité  du  fait.  Dans  les  deux  cas,  presque  tous  les  cylindres 
cireux  et  un  certain  nombre  des  cylindres  granuleux  trouvés  dans  l’urine 
prenaient,  par  l’addition  d'une  goutte  de  la  solution  iodée,  une  teinte 
rouge  brun,  qui  se  transformait  en  une  teinte  violette  sous  l’action  de 
l’acide  sulfurique.  Des  masses  homogènes,  rondes  ou  irrégulières,  forte- 
ment réfringentes,  'qui  existaient  dans  le  sédiment  en  même  temps 
que  les  cylindres,  présentaient  la  même  réaction.  Dans  un  autre  cas, 
le  même  auteur  a observé  que  la  solution  d’iode  colorait  les  cylindres 
en  jaune,  tandis  que  de  nombreuses  cellules  épithéliales  du  rein,  qu’on 
voyait  dans  le  sédiment  isolées  ou  agglomérées,  prenaient  une  teinte 
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rouge  foncé,  qui  se  changeait  en  violet  par  l’acide  sulfurique.  Bartels 
ajoute  qu’en  dehors  de  ces  trois  faits,  jamais  dans  les  nombreux  cas  de 
reins  amyloïdes  qu’il  aobservés,  il  n’a  pu  retrouver  cette  réaction  particu- 
lière des  cylindres.  La  dégénérescence  amyloïde  des  cylindres  doit  être  en 
réalité  fort  rare;  nous  n’avons  jamais  pu  la  constater,  et  Bizzozero  va 
même  jusqu’à  la  mettre  en  doute. 

La  valeur  séméiologique  des  cylindres  urinaires  a été  fort  exagérée  par 
les  premiers  auteurs  qui  les  ont  découverts  dans  les  urines  albumineuses. 
Par  un  excès  contraire,  il  ne  faut  pas  cependant  leur  refuser  toute  impor- 
tance pratique.  Pour  se  faire  une  idée  des  renseignements  qu’on  est  en 
droit  d’en  attendre,  il  faut  se  reporter  à ce  que  nous  avons  dit  de  leur 
mode  de  formation. 

Les  cylindroïdes  sont  de  simples  filaments  muqueux  formés  dans  les 
canaux  collecteurs  du  rein;  les  cylindres  fibrino-hémorragiques  représen- 
tent le  moule  destubuli  où  le  sang  s’est  épanché  ; les  cylindres  épithéliaux 
sont  des  lambeaux  desquamés  du  revêtement  des  tubes  droits.  Les  cy- 
lindres granulo-graisseux,  cireux  et  byalins,  sont,  les  uns,  des  cylindres 
de  destruction,  les  autres,  des  cylindres  d’exsudation.  Les  cylindres  gra- 
nulo-graisseux sont  formés  par  les  détritus  résultant  de  la  fonte  granu- 
leuse ou  de  l’infiltration  graisseuse  des  cellules  canaliculaires.  La  fusion 
en  bloc  des  boules  protoplasmiques,  provenant  de  l’altération  vacuolaire 
des  mêmes  cellules,  constitue  les  cylindres  cireux.  Enfin  les  cylindres 
hyalins  représentent  l’exsudât  albumineux  modifié  à son  passage  à travers 
les  tubuli  par  l’acidité  du  tissu  rénal  ou  par  le  contact  de  certains  élé- 
ments de  l’urine. 

Les  cylindroïdes  n’ont  donc  aucune  importance.  Ils  peuvent  se  voir  dans 
des  urines  nullement  albumineuses.  11  est  probable  que  les  cylindres 
hyalins  signalés  par  Notlinagel  dans  l’urine  non  albumineuse  des  ictéri- 
ques  appartiennent  à cette  variété;  ils  s’en  rapprochent  au  moins  par 
leurs  caractères,  car  Notlinagel  les  décrit  comme  remarquablement  pâles, 
longs  et  minces  (1).  Les  cylindres  hémorragiques  indiquent  un  épanche- 
ment de  sang  intra-canaliculaire.  A. ce  titre,  constatés  dans  une  urine  lié- 
maturique,  ils  fournissent  un  renseignement  utile  sur  l’origine  intra- 
rénale  de  l’hémorragie.  Quant  aux  cylindres  épithéliaux,  ils  ne  peu- 
vent être  en  rapport  qu’avec  une  irritation  catarrhale  du  revêtement  des 
canaux  droits  excréteurs. 

Les  trois  autres  variétés  de  cylindres  méritent  plus  d’attention.  Les  vrais 
cylindres  hyalins  étant  constitués  par  de  l’albumine  modifiée  au  contact 
des  cellules  tubulaires,  par  de  l’albumine  acide,  ne  peuvent  se  rencontrer 
que  dans  une  urine  albumineuse.  Leur  constatation  microscopique  a pour 


(1)  Notiwagel,  Deutsch.  Arcli.  f.  klin.  Med.,  Bd  XII,  p.  326. 
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nous  la  môme  valeur  que  la  constatation  chimique  de  l'albumine  dans 
l’urine. 

Mais  il  ne  s’ensuit  pas  que  toute  urine  albumineuse  doive  contenir  des 
cylindres  hyalins.  Il  est  probable  qu’il  faut  un  certain  temps  pour  que  l’al- 
bumine semodifieau  contact  des  cellules  rénales.  Uneséerëtion  abondante 
d’eau,  entraînant  rapidement  le  liquide  albumineux  à travers  le  lillre 
rénal,  empêche  la  formation  des  cylindres  hyalins;  la  diminution  de  la 
sécrétion  aqueuse,  l'oligurie,  sera  donc  au  contraire  une  condition  favo- 
rable à leur  apparition.  Aussi  dans  les  urines  polyuriques  trouve-t-on  ra- 
rement et  difficilement  de  ces  cylindres;  ils  abondent,  par  contre,  habi- 
tuellement dans  les  urines  rares  des  néphrites  aiguës.  On  s'explique  ainsi 
de  môme  leur  fréquence  dans  l’albuminurie  par  stase  veineuse  des  affec- 
tions cardiaques  et  cardio-pulmonaires,  môme  quand  cette  albuminurie 
est  peu  prononcée.  11  n’y  a donc  aucun  rapport  entre  la  présence  des 
cvlindres  bvalins  dans  l’urine  et  l’abondance  de  l’albuminurie  ou  la  gravité 
de  la  lésion  rénale. 

De  même  encore,  on  trouve  parfois  dans  le  sédiment,  à la  suite  des 
poussées  inflammatoires  aiguës,  des  cylindres  hyalins  alors  que  l’urine  a 
cessé  d’être  albumineuse.  Cela  tient  à ce  qu’un  certain  nombre  de  canali- 
cules  sont  sans  doute  restés  obstrués  par  des  bouclions  albumineux,  et 
que  ces  bouclions  finissent  par  être  chassés  et  entraînés,  sous  la  pres- 
sion de  l’urine  sécrétée  normalement  au  niveau  du  glomérule  qui  a recou- 
vré son  fonctionnement  physiologique. 

Quant  aux  cylindres  cireux  et  granuleux,  ce  sont  des  cylindres  de 
destruction  ; ils  traduisent  l’atteinte  portée  au  revêtement  canaliculaire, 
et  l’encombrement  des  tubuli  par  les  débris  cellulaires,  quelle  que  soit 
la  variété  de  lésion  rénale.  Jusqu’à  quelle  hauteur,  en  remontant  vers  le 
glomérule,  traduisent-ils  l’altération  tubulaire?  Faut-il  admettre  que  les 
cylindres  ne  se  forment  que  dans  la  branche  montante  de  l’anse  de  Henle, 
en  deçà  du  rétrécissement  de  la  branche  descendante  ? 

Nous  avons  dit  que  rien  ne  démontre  que  les  cylindres  soient  concrétés  en 
moules  solides  au  moment  de  leur  formation  ; il  est  fort  possible  qu’en- 
core  malléables  et  ductiles  dans  les  tubes  contournés,  ils  s’étirent  et  s’effi- 
lent en  traversant  la  branche  descendante,  pour  s’étaler  et  se  dilater  de 
nouveau  dans  la  branche  montante  de  l’anse  de  Henle.  D’ailleurs,  la  struc- 
ture et  les  lésions  des  canalicules  contournés  étant  identiques  à celles 
de  la  branche  montante,  en  admettant  que  les  cylindres  trouvés  dans  le 
sédiment  urinaire  ne  pussent  provenir  que  de  cette  dernière  partie  du 
labyrinthe,  on  serait  néanmoins  autorisé  à conclure,  des  altérations 
attestées  par  l’aspect  des  cylindres  dans  cette  région,  à des  altérations 
analogues  de  la  région  des  tubes  contournés. 

Les  cylindres  bvalins  sont  donc  surtout  en  relation  avec  l’albuminurie, 
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c’est-à-dire  avec  les  lésions  du  revêtement  glomérulaire,  les  cylindres 
cireux  et  granulo-graisseux  avec  les  lésions  du  revêtement  tubulaire. 
Ils  s’observent  dans  toutes  les  formes  du  mal  de  briglit,  mais  les  cy- 
lindres granulo-graisseux  sont  surtout  abondants  dans  les  poussées  ai- 
guës, que  le  rein  soit  gros  ou  contracté,  et  dans  les  périodes  avancées 
du  gros  rein  blanc. 

Relativement  a leurs  dimensions,  les  cylindres  étroits  ou  moyens,  gra- 
nuleux et  hyalins,  se  voient  de  préférence  dans  les  poussées  aiguës  ; 
les  cylindres  larges,  hyalins,  graisseux  et  cireux,  paraissent  appartenir 
en  propre  au  gros  rein  blanc,  bien  qu’on  les  rencontre  aussi  dans  le 
rein  blanc  contracté,  avec  dégénérescence  graisseuse.  L’élargissement 
et  la  dilatation  que  présentent  les  tubuli  dans  les  gros  reins  blancs  ex- 
pliquent la  largeur  presque  caractéristique  des  cylindres  urinaires  en 
pareil  cas.  11  est  exceptionnel  de  voir  des  cylindres  larges,  même  hya- 
lins, dans  l’urine  du  petit  rein  rouge  contracté. 

En  somme,  comme  preuve  de  l’existence  d’un  mal  de  Briglit,  on  ne 
saurait  tirer  aucune  déduction  sérieuse  de  la  présence  ou  de  l’absence 
de  cylindres  dans  une  urine  albumineuse.  Ils  peuvent  manquer  complète- 
ment dans  les  périodes  de  transition.  On  les  rencontre  habituellement 
avec  toutes  leurs  variétés  au  moment  des  poussées  aiguës.  Les  cylindres 
larges  seuls  ont  une  valeur  réelle;  granuleux,  hyalins  ou  cireux,  quand 
on  les  trouve  avec  persistance  dans  une  urine  albumineuse,  ils  autorisent 
le  diagnostic  de  gros  rein  blanc.  11  n’est  pas  besoin  de  dire  que  ce  diag- 
nostic serait  encore  plus  assuré  s’ils  donnaient  avec  l’iode  ou  le  violet 
de  Paris  la  réaction  amyloïde. 

C.  Des  altérations  du  sang  et  de  la  dgserasie  sanguine  brightique. 
— Nous  avons  longuement  discuté,  sous  le  titre  de  conditions  chimiques 
de  l’albuminurie,  les  théories  qui  attribuent  la  lésion  rénale  du  mal  de 
Bright  à une  altération  de  l’albumine  du  sang,  et  nous  avons  montré  que 
l'albuminurie  hématogène,  dans  le  sens  où  l’entendent  Graves,  Gubler, 
Semmola,  etc.,  n’est  pas  admissible.  Mais  nous  avons  établi  en  même 
temps  que  le  mot  albuminurie  dyscrasique  ne  doit  pas  être  restreint  à ce 
sens  étroit  ; qu’il  doit  s'appliquer  à tous  les  cas  où  une  substance  anor- 
male vient  modifier  la  composition  du  plasma,  que  cette  substance  soit 
étrangère  ou  non  à l’organisme,  et  que,  dans  ces  termes  plus  compré- 
hensifs, la  plupart  des  albuminuries  ressortissent  à l’albuminurie  dyscra- 
sique. Dans  ce  sens,  mais  dans  ce  sens  seulement,  le  mal  de  Bright  est 
une  maladie  primitivement  dyscrasique,  par  altération  du  sang,  et  l’on 
pourrait  admettre  une  dyscrasie  brightique  primitive.  Mais,  dans  tous  les 
cas,  l’albumine  du  sérum  passe  du  sang  dans  l’urine,  non  parce  qu’elle 
est  chimiquement  modifiée,  mais  parce  que  la  membrane  filtrante  de 
l'urine  est  altérée  au  contact  de  la  substance  hétérogène,  plomb,  acide 
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urique  en  excès,  microbes,  etc.,  mélangée  au  liquide  sanguin  etéliminée 
par  la  voie  rénale. 

La  lésion  organique  du  rein  et  les  trouilles  de  la  sécrétion  urinaire  re- 
tentissent à leur  tour  sur  la  constitution  du  sang  et  la  modifient;  il  en 
résulte  des  changements  dans  la  proportion  des  divers  éléments  du  liquide 
nourricier.  Ce  sont  ces  modifications  secondaires  qui  constituent  la  dys- 
crasie  sanguine  brightique  proprement  dite,  la  seule  que  nous  voulions 
étudier  ici,  car  c’est  la  seule  sur  laquelle  on  possède  quelques  renseigne- 
ments sérieux  et  utilisables. 

Ces  altérations  de  sang  n’avaient  pas  manqué  d’attirer  l’attention  de 
Briglit  et  dès  premiers  observateurs.  Et  les  analyses  de  Üostock,  de 
Cliristison  et  de  Grégory  avaient  établi  les  principaux  caractères  du  sang 
brightique  : la  diminution  de  la  densité  du  sérum,  la  diminution  de  la 
proportion  d’albumine  et  des  matériaux  solides,  l’appauvrissement  en 
globules  rouges,  l’augmentation  de  la  proportion  d’urée.  La  plupart  de 
ces  analyses  ont  été  faites  à la  période  d’hydropisie.  Plus  tard,  les  ana- 
lyses ont  surtout  porté  sur  les  périodes  d’urémie.  On  possède  peu  de 
documents  sur  les  périodes  silencieuses  ou  de  transition  de  la  maladie. 
Ce  que  nous  allons  dire  des  caractères  du  sang  brightique  s’applique 
donc  surtout  aux  phases  avancées  ou  aux  périodes  d’exacerbation  de  la 
lésion  rénale. 

1°  Aspect , densité  et  alcalinité  du  sérum.  — Le  sérum  a parfois, 
dans  les  formes  aiguës,  plus  souvent  dans  les  formes  chroniques  graves, 
un  aspect  légèrement  laiteux,  opalescent,  plus  ou  moins  analogue  à 
celui  du  petit  lait.  Cet  aspect  est  dù  à la  présence  d’une  matière  grasse 
qu’on  peut  isoler  par  l’éther  (Cliristison,  Blackall).  Bostock,  le  premier, 
constata  la  diminution  de  la  pesanteur  spécifique  du  sérum;  et  chez  un 
malade  de  Briglit,  atteint  d’anasarque  avec  albuminurie,  deux  mois  et 
demi  après  le  début,  il  nota  la  plus  basse  densité  qu’on  ait  observée,  1,013. 
Le  sérum,  dans  ce  cas,  avait  à peu  près  la  même  densité  que  l’urine.  Car- 
tels a relevé  les  chiffres  de  1,018,  1,016  et  1 ,015. 

Les  recherches  les  plus  importantes  sur  ce  point  appartiennent  à Chris- 
tison.  Cliristison  établit  d’abord  que  le  poids  spécifique  du  sérum  normal 
est  de  1,029  à 1,031.  Dans  les  cas  d’albuminurie  avec  hydropisie,  il 
trouva  les  chiffres  de  1,02-1.8,  1,022.5  et  1,019.2.  Dans  des  cas  analogues, 
Grégory  a noté  que  la  densité  du  sérum  variait  entre  1,018  et  1,025.  D’a- 
près Cliristison,  le  poids  spécifique  varie  suivant  les  périodes  de  la  ma- 
ladie. Dans  les  phases  initiales,  la  diminution  de  la  densité  est  très  pro- 
noncée. Le  poids  spécifique  augmente  et  se  rapproche  de  la  normale, 
atteignant  1,024, 1,025,  dans  les  périodes  moyennes,  quand  la  maladie  s’a- 
mende et  que  la  proportion  d’albumine  diminue  dans  l’urine.  D’aprèsRayer, 
qui  a constaté  les  mêmes  faits,  la  diminution  de  la  densité  du  sérum 
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parait  être  en  raison  directe  du  passage  de  l'albumine  dans  l'urine, 
bayer  ajoute  que,  quand  on  traite  ce  sérum  moins  albumineux  par  l’a- 
cide nitrique,  l’albumine,  au  lieu  de  se  prendre  en  une  masse  homogène 
compacte,  d’un  beau  blanc  mat,  forme  souvent  une  sorte  de  magma 
grisâtre,  diffluent,  gélatiniforme.  Par  la  dessiccation,  ce  magma  se  ré- 
tracte et  perd  beaucoup  plus  de  son  volume  primitif  que  le  coagulum 
du  sérum  normal. 

On  sait  que  le  sang  n’est  jamais  acide  pendant  la  vie  ; mais  il  est  cer- 
tain que  le  degré  de  l’alcalinité  du  sang  peut  varier.  11  serait  fort  inté- 
ressant de  connaître  ces  variations  aux  diverses  périodes  du  mal  de  Brigbt 
et  de  les  comparer  aux  variations  de  l’acidité  urinaire.  Malheureusement, 
cette  étude  n’a  pas  été  faite.  Mya  a cependant  noté  dans  deux  cas  de  ma- 
ladie de  Brigbt  une  diminution  de  l’alcalinité  du  sang.  Des  recherches  de 
Garel,  de  Lyon,  faites  à l’aide  du  procédé  de  Lassar  et  Zuntz,  modifié  par 
Lépiue  et  Canard,  il  ressort  que  cette  diminution  existe  dans  tous  les  cas 
de  cachexie  et  d’anémie.  D’après  ces  faits,  on  peut  préjuger  qu’il  en  est  de 
même  dans  les  périodes  avancées  et  cachectiques  du  mal  de  Brigbt,  pro- 
bablement aussi  dans  les  périodes  aiguës  d’aggravation  : mais  cette  étude 
reste  à faire  dans  les  périodes  de  transition  et  dans  les  diverses  formes  de 
la  maladie. 

2°  Eau  et  matériaux  solides. — La  proportion  d’eau  pour  1,000  par- 
ties de  sang  est  de  790  ; pour  1,000  parties  de  sérum  de  900.  La  proportion 
des  matériaux  solides  pour  1,000  parties  de  sang  est  de  210,  pour  1,000  par- 
ties de  sérum  de  99  à 100  (1).  La  diminution  du  poids  spécifique  du  sérum 
fait  prévoir  le  sens  dans  lequel  ces  proportions  sont  modifiées  chez  les 
brigh tiques.  Toutes  les  analyses  concordent  eu  effet  pour  indiquer  une 
augmentation  de  la  proportion  d’eau  et  une  diminution  des  matériaux  so- 
lides. Voici  trois  séries  d’analyses  empruntées  à Frerichs,  à Andral  et 
Gavarret,  et  àHarley.  Elles  ont  été  faites  dans  le  cours  de  poussées  aiguës 
brigh  tiques. 

Les  observations  d’Andral  et  de  Gavarret  portent  sur  la  quantité  d’eau 
du  sang  total  et  sur  les  matériaux  solides  du  sérum. 


POUll  1000  PARTIES 
de  sang. 

I 

II 

111 

IV 

Eau 

801.  T 

867.6 

829.9 

818.1 

Matériaux  solides  du  sérum. 

69.1 

68.4 

67.3 

61.4 

(1)  On  dose  la  proportion  d’eau  et  de  matières  solides  du  sang  ou  du  sérum,  en 
faisant  évaporer  un  poids  donne  de  sang  ou  do  sérum  et  en  pesant  le  résidu. 
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Les  analyses  de  Frerichs  donnent  la  proportion  d’ean  et  de  matériaux 
solides  pour  I,0ÜU  parties  de  sérum. 


P O un  1000  PARTIES 
(le  sérum. 

I 

11 

III 

1 Eau 

908.80 

91.90 

88 

84.12 

938.1 

61.9 

Matériaux  solides 

Les  analyses  de  Harley  ont  été  faites  chez  la  même  malade,  atteinte  de 
néphrite  aiguë  avec  anasarque  dans  le  cours  d’une  grossesse.  Les  ana- 
lyses indiquent  les  variations  à la  fois  pour  le  sang  total  et  pour  le  sérum. 

Elles  montrent  en  outre  les  changements  survenus  dans  le  cours  de  la 
poussée  aiguë,  pendant  la  période  d’hydropisie  et  d'albuminurie  abon- 
dante, et  à mesure  que  l’amélioration  se  dessine.  Au  moment  de  la  qua- 
trième analyse,  l’œdème  avait  disparu  et  il  ne  restait  dans  l’urine  que  des 
traces  d’albumine. 


POCR  1000  PARTIES 
de  sang. 

I 

II 

III 

IV 

Eau 

823.96 

829.40 

789.22 

768.78 

Matériaux  solides 

174.04 

170.60 

210.78 

231.22 

POUR  1000  PARTIES 
de  sérum. 

I 

II 

III 

IV 

Eau 

927.32 

72.68 

917.62 

82.38 

911.09 

88.91 

90K.00 

94.00 

Matériaux  solides 

La  proportion  d’eau  pour  1,000  parties  de  sang  peut  donc  monter  de 
790  à 867  ; pour  1,000  parties  de  sérum,  de  900  jusqu’à  938.  Le  chiffre  des 
matériaux  solides  du  sérum  peut  tomber  de  100  à 61  pour  1,000.  D’après 
l’observation  de  Harley,  à mesure  que  l’amélioration  se  produit,  la  pro- 
portion d’eau  diminue,  tandis  que  les  matériaux  solides  augmentent,  sans 
atteindre  pourtant  la  normale. 

Une  autre  analyse  d’Andral  et  Gavarret  montre  la  même  progression. 
Deux  saignées  furent  faites,  l’une  au  moment  où  l’albuminurie  était  très 
abondante,  la  seconde  un  mois  après,  l’albuminurie  et  l'œdème  ayant 
diminué  et  le  malade  ayant  recouvré  l’appétit. 
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lr«  analyse.  2°  analyse. 


Eau  pour  1000  parlies  (le  sang 849.6  836.1 

Matériaux  solides  du  sérum 64.8  72.7 


Toutes  ces  analyses  ont  trait  à l’état  du  sang  pendant  les  premières 
périodes  aiguës  de  la  maladie,  chez  des  malades  hydropiques  et  forte- 
ment albuminuriques.  Les  quatre  observations  suivantes  de  Cartels  nous 
montrent  la  proportion  d’eau  encore  plus  augmentée,  dans  les  mêmes 
conditions’d’hydropisie  générale  et  d’albuminurie,  mais  aux  périodes  ul- 
times de  la  lésion  rénale. 


DÉSIGNATIONS. 

POIDS 

spécifique 

du 

sérum. 

EAU 

pour 

1000  parties 
de  sang. 

Malade  hydropique.  Saignée  la  veille  de  la  mort  qui 
eut  lieu  par  urémie 

1022.8 

1023.4 

1021.0 

1024.8 

911.60 
871.50 
887.70 

906.60 

Malade  liydropique.  Saignée  peu  avant  la  mort  ; urémie. 

Œdème  et  urémie.  Saignée  la  veille  de  la  mort 

Malade  hydropique.  Saignée  une  année  avant  la  mort. 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  homme  qui  mourut  par  hémorragie  et 
urémie,  sans  œdème,  une  saignée,  faite  cinq  heures  avant  la  mort,  donna 
les  résultats  suivants  : 


Densilé  du  sérum 1030.5 

Eau  pour  1000  parties  de  sang 866.90 


Le  dosage  des  matériaux  solides  du  sérum,  fait  par  Quinquaud  (1) 
dans  divers  cas  de  mal  de  Bright,  montre  que  la  diminution  de  ces  ma- 
tières solides  est  d’autant  plus  marquée  que  l’albuminurie  est  plus 
abondante.  Dans  un  cas  de.poussée  aiguë,  avec  anasarque  et  urines  feuille 
morte,  deux  analyses  donnent  68  et  69  grammes  pour  1,000  de  sérum. 
Chez  un  autre  malade,  à une  période  avancée  avec  hypertrophie  du 
cœur,  dans  le  cours  d’une  poussée  albuminurique  accompagnée  de  phé- 
nomènes urémiques,  la  proportion  était  de  59,5  et  59,3.  Chez  une  ma- 
lade atteinte  d’atrophie  rénale  avec  hypertrophie  cardiaque,  peu  de  temps 
avant  la  mort,  la  quantité  d’urine  étant  d’un  demi-litre  à peine  et  ne 
renfermant  que  peu  d’albumine,  Quinquaud  a trouvé  une  fois  18,  et  une 
autre  fois  77  grammes.  Enlin,  chez  un  peintre  en  bâtiments,  dans  un  cas 
de  mal  de  Bright  saturnin,  à la  période  d’état,  l'urine  étant  abondante, 

(1)  Quinquaud,  Chimie  pathologique,  1880,  p.  108  et  suiv. 
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2 litres  à 2', 50,  l’albuminurie  moyenne  et  le  malade  non  œdé- 
matié, la  proportion  des  matériaux  solides  du  sérum,  tout  en  restant 
au-dessous  de  la  normale,  était  notablement  plus  élevée  que  dans  les 
cas  précédents,  et  atteignait  83  grammes  et  83«r,52. 

3°  Globules  rouges  et  hémoglobine.  — A la  pléthore  aqueuse  cor- 
respond l’anémie  chez  les  briglitiques.  Quel  que  soit  le  procédé  employé, 
on  a toujours  noté  une  diminution  plus  ou  moins  marquée  des  héma- 
ties, dans  les  phases  aiguës  ou  chroniques  de  la  maladie. 

Christison,  auquel  on  doit  les  premières  recherches  à cet  égard,  dosait 
les  globules  rouges  sous  forme  d’hématosine.  Pour  l’état  sain,  il  a trouvé 
sur  10,000  de  sang,  chez  la  femme,  1,207  parties  d’hématosine  et  1,537, 
chez  l’homme.  Dans  l’état  aigu  delà  maladie  de  Bright,  ce  chiffre  s’abaisse 
à 1,111,  1,339,  1,0-16,  et  dans  des  états  plus  ou  moins  chroniques,  à 955, 
755,  721,  564 , 491,  427  parties  d’hématosine. 

Le  poids  des  globules  sanguins  à l’état  sec  est  représenté  en  moyenne 
par  125  à 130  pour  1,000  parties  de  sang  : 127  chez  la  femme,  141  chez 
l’homme,  d’après  Becquerel  et  Rodier.  La  moyenne  des  chiffres  trouvés 
par  Amiral  et  Gavarret  dans  les  cas  de  mal  de  Bright  simple,  avec  œdème 
et  albuminurie  abondante,  est  de  91,8;  dans  les  cas  de  mal  de  Bright 
compliqué  de  phlegmasie  quelconque,  la  moyenne  s’élève  à 100.  Dans 
un  cas,  où  ils  ont  fait  le  dosage  dans  le  cours  et  à la  fin  d’une  poussée 
aiguë,  ils  ont  trouvé  82,4,  au  moment  où  l’état  aigu  était  dans  son  plein, 
et  88,2,  à la  période  de  décroissance.  Dans  l’observation  de  la  femme  en- 
ceinte albuminurique, citée  plus  haut,  Harlev  a indiqué  les  chiffres  suivants: 

lr«  analyse.  2e  analyse.  3e  analyse.  4e  analyse. 

103.38  93.902  131.219  141.738 

On  obtient  des  résultats  analogues  par  la  numération  des  globules  à 
l’aide  des  procédés  d’hématimétrie  de  Malassez  ou  de  Hayem.  Le  chiffre 
normal  étant  de  4 à 5 millions  par  millimètre  cube,  nos  numérations, 
dans  toutes  les  variétés  du  mal  de  Bright,  nous  ont  toujours  donné  une 
proportion  inférieure.  L’aglobulie  maxima  s’observe  dans  les  poussées 
de  néphrite  aiguë.  Dans  un  cas  de  mal  de  Bright  aigu  post-scarlatineux, 
chez  une  femme  âgée  de  quarante  ans,  quatre  numérations  ont  fourni  les 
chiffres  suivants  : 

Deux  mois  après  le  début  de  l’anasarque  : 2.5G2.750. 

Huit  jours  après,  l’anurie  étant  presque  absolue  : 1,256,250. 

Quinze  jours  plus  tard,  les  phénomènes  s’aggravant  encore  : 1,005,000. 

Un  mois  plus  tard,  l’anasarque  ayant  disparu,  la  polyurie  s’était  éta- 
blie, et  l’amélioration  se  dessinant  nettement,  le  chiffre  des  globules 
rouges,  remontait  à 2,000,000. 
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* Dans  les  formes  chroniques,  l’aglobulie  est  toujours  très  marquée, 
mais  n’atteint  pas  des  chiffres  aussi  faibles  ; elle  oscille  d’ordinaire  au- 
tour de  3 millions  à 3,500,000. 

Quinquaud  a étudie  les  variations  de  l’hémoglobine  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  à l’aide  de  son  procédé  spécial  par  la  liqueur  titrée 
d’hydrosulfite  de  soude  (1).  Chez  un  homme  sain  et  robuste,  le  chiffre  de 
l’hémoglobine,  d’après  l’auteur,est  de  125  à 130  grammes  pou  ri, 000  grammes 
de  sang,  proportion  semblable  à celle  que  Preyer  et  Quincive  ont  trouvée 
par  la  méthode  spectroscopique.  Dans  un  cas  de  néphrite  aiguë  avec 
anasarque  et  albuminurie  abondante,  ce  chiffre  s’est  abaissé,  dans  deux 
analyses,  à 88e'1', 54  et  à 91  grammes.  Quinquaud  ajoute  que,  dans  le  gros 
rein  blanc,  malgré  la  pâleur  si  remarquable  de  la  face,  la  proportion  d’hé- 
moglobine ne  descend  jamais  aux  chiffres  qu’on  constate  dans  la  chlo- 
rose, 52  et  46  grammes.  L’hémoglobine  oscillerait  le  plus  souvent  entre 
98  et  93  grammes.  Dans  l’atrophie  rénale  avec  polyurie  et  hypertrophie 
cardiaque,  la  destruction  de  l’hémoglobine  est  plus  marquée.  On  trouve 
habituellement  75  grammes  ; le  chiffre  peut  tomber  jusqu’à  67  grammes. 

4°  Fibrine  et  albumine.  — La  diminution  des  matériaux  solides  du 
sérum  porte  essentiellement  sur  l’albumine.  Les  premiers  observateurs, 
jugeant  d’après  l’aspect  couenneux  du  sang,  avaient  conclu  à une  aug- 
mentation de  la  fibrine.  Avant  le  travail  de  Bright,  Blackall  avait  remarqué 
que,  dans  l’albuminurie,  le  sang  était  aussi  couenneux  que  dans  la  pleu- 
résie. Bright,  Bostock,  Cliristison,  Grégory  ont  noté  le  même  fait.  Rayer 
dit  de  même  que,  dans  la  forme  aiguë  de  la  néphrite  albumineuse,  le 
sang  extrait  de  la  veine  est  presque  toujours  couenneux,  et  souvent 
à un  degré  si  prononcé,  qu’au  bout  de  vingt-quatre  heures  le  caillot, 
par  le  retrait  considérable  de  la  couenne,  prend  la  forme  d’un  cham- 
pignon. Dans  les  formes  chroniques,  il  y a aussi,  mais  moins  sou- 
vent, augmentation  de  la  couenne,  ühristison  pensait  que  la  proportion 
de  fibrine  est  en  rapport  direct  avec  la  proportion  de  la  couenne  du  sang. 
Un  sait,  depuis  les  recherches  de  Denis  (de  Commercy),  que  cette  idée  est 
erronée  et  qu’il  est  impossible  de  juger  de  la  richesse  du  sang  en  fibrine 
par  l’aspect  du  caillot.  En  réalité,  si  l’on  prend  pour  chiffre  moyen  de  la 
fibrine  concrète  2 à 3 pour  1,000,  ce  chiffre,  d’après  les  analyses  d’An- 
dral  et  Gavarret,  est  à peine  modifié  dans  le  mal  de  Bright  ; ces  auteurs 
ont  trouvé  une  moyenne  de  2,7.  11  augmente  dans  les  cas  de  mal  de 
Bright  compliqué  d’une  phlegmasie  quelconque  et  s’élève  alors  en  moyenne 
à 5,5  pour  1,000. 


(1)  Le  procédé  repose  sur  le  principe,  admis  par  Quinquaud,  que  le  sang  fixe 
toujours  une  quantité  d’oxygène  proportionnelle  à la  quantité  d’hémoglobine  qu’il 
contient. 
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La  proportion  d’albumine — sérine  et  globuline  réunies—  est  au  con- 
traire toujours  diminuée.  Depuis  Bostock,  tous  les  observateurs  ont 
constaté  ce  fait.  Le  chiffre  normal  de  l’albumine  du  sérum  chez  un 
homme  sain  varie  suivant  les  auteurs,  entre  70  et  100  pour  1000.  Le 
chiffre  moyen  de  l’albumine  dans  le  mal  de  Briglit  oscille  entre  55  et 
65  gramincS'pour  1,000  de  sérum. 

Frericlis  dans  ses  trois  analyses,  faites  dans  les  périodes  initiales  de  la 
maladie,  a trouvé  les  proportions  suivantes,  81, Î0  dans  le  premier  cas, 
72  dans  le  second,  et  51,7  dans  le  troisième. 

Harley,  dans  les  quatre  analyses,  faites  successivement  chez  le  même 
sujet,  indique  les  chiffres  suivants  : 

1™  analyse.  2°  analyse.  3°  analyse.  4°  analyse. 

Albumine..  60.69  61.26  16.15  86. 53 

Nous  avons  dosé  l’albumine  du  sérum  dans  six  cas  de  mal  de  Briglit  ; 
sauf  dans  un  cas,  le  sang  était  obtenu  à l’aide  de  ventouses  scarifiées 
appliquées  sur  la  région  rénale  ou  sur  la  région  précordiale. 

Obs.  I.  — Homme  de  13  ans  ; poussée  aiguë  avec  hématurie,  dans  le  cours  d’une 
pneumonie.  — Albumine  du  sérum,  19  grammes. 

Obs.  II.  — Femme  de  65  ans.  Petil  rein  contracté,  avec  insuffisance  aortique! 
polyurie  sans  oedème. — Albumine  du  sérum,  84  grammes. 

Obs.  III. — Homme  de  70  ans.  Petit  rein  contracté,  avec  insuffisance  aortique  et 
emphysème  ; polyurie  sans  œdème.  — < Albumine  du  sérum,  12  grammes. 

Obi.  IV. — Homme  de  28  ans.  Petit  rein  contracté;  urémie  gastro-intestinale 
période  ultime.  — Albumine  du  sérum,  68  grammes. 

Obs.  V. — Homme  de  60  ans.  Petit  rein  contracté,  avec  insuffisance  aortique  et 
œdème  des  jambes;  période  cachectique.  — Albumine  du  sérum,  65  grammes. 

Obs.  YJ. — Homme  de  35  ans.  Gros  rein  blanc;  urémie.  Saignée  faite  la  veille  de 
la  mort.  — Albumine  du  sérum,  53  grammes. 

D’après  ces  quelques  analyses,  le  chiffre  de  l’albumine  paraît  surtout 
diminué  dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie,  lorsque  le  malade  est 
œdématié,  urémique  ou  cachectique.  11  est  à peu  près  normal  dans  les 
cas  où  la  polyurie  est  abondante  et  où  l’œdème  manque. 

Liiez  ces  six  malades,  des  résultats  qui  méritent  d’être  notés  nous  ont 
été  fournis  par  l’élude  comparative  de  la  sérine  et  de  la  globuline  dans  le 
sérum  sanguin.  Nous  avons  vu  que,  chez  l’homme  sain,  le  chiffre  de  la 
sérine  est  plus  élevé  que  celui  de  la  globuline  et  que  le  rapport  des 
deux  substances  est  en  moyenne  de  2 à 1,  c’est-à-dire  que  l’albumine 
est  formée  d’un  tiers  de  globuline  pour  deux  tiers  de  sérine.  Chez  nos  six 
malades,  nous  avons  trouvé  un  rapport  inverse;  les  résultats  obtenus 
sont  consignés  dans  le  tableau  suivant. 
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P 0 U U 

1000  PARTI  ES 

POUR  100  PARTIES 

de  sérum. 

d’albumine. 

DÉSIGNATIONS. 

— 



Il . VP  PO  II  T. 

Albumine 

totale. 

Sérine. 

Globuline. 

Sérine. 

Globuline. 

Observation  I 

gr- 

TJ 

84 

72 

28 

34 

27 

31 

30 

45 

33.44 
40.47 
37.50 
51  47 

64 . 36 

59.53 
62.30 

48.53 
55.40 
34.72 

0.54 

0.68 

0.60 

1.06 

0.80 

0.82 

Observation  11 

Observation  III 

Observation  IV 

68 

60 

33 

33 

36 

29 

Observai  ion  V 

29 

2i 

44.60 

43.28 

Observation  VI 

Dans  tons  ces  cas,  la  proportion  de  globuline,  contrairement  à la  nor- 
male, est  plus  élevée  que  la  proportion  de  sérine,  sauf  dans  un  cas,  où 
les  deux  substances  sont  en  quantités  à peu  près  égales.  Or,  tous  ces  ma- 
lades étaient  arrivés  à une  période  avancée  de  la  maladie,  car  tous  sont 
morts  dans  un  délai  qui  a varié  de  quelques  jours  à cinq  mois  au  maxi- 
mum. 

Nous  nous  croyons  donc  endroit  d’avancer  que,  dans  les  phases  termi- 
nales du  mal  de  Brigbt,  il  existe  une  modification  remarquable  de  l’al- 
bumine du  sérum,  modification  qui  consiste  dans  un  véritable  renverse- 
ment de  la  proportion  de  la  sérine  à la  globuline.  Si  nons  rapprochons  ce 
fait  des  conclusions  que  nous  avons  tirées  de  notre  étude  des  variations 
des  deux  substances  albuminoïdes  dans  l’urine  brigbtique,  et  de  cet  autre 
fait  qui  a été  indiqué  par  Estelle,  et  que  nous  avons  vérifié  dans  un  cas 
(voir  pages  74-75),  à savoir  : que  les  variations  de  Ja  sérine  et  de  la 
globuline  urinaires  paraissent  suivre  assez  exactement  celles  des  deux 
substances  dans  le  sérum  sanguin,  on  trouvera  sans  doute  là  un  ensemble 
de  résultats  assez  concordants  pour  attirer  l’attention  et  appeler  de  nou- 
velles recherches  sur  la  constitution  de  l’albumine  du  sérum  dans  les  au- 
tres périodes  du  mal  de  Brigbt. 

50  _ Bostock,  dans  ses  premières  recherches  faites  avec  Brigbt, 

avait  découvert  que  le  sang  des  albuminuriques  contenait  une  matière 
qui  présentait  les  principaux  caractères  de  l’urée,  matière  que,  quelque 
temps  après,  Cbristisonreconnut  pour  l’urée  elle-même.  L’accumulation  de 
Purée  dans  le  sang  des  brightiques  est  un  fait  hors  de  doute.  Elle  est  d’au- 
tant plus  marquée  que  les  fonctions  éliminatoires  du  rein  sont  plus  gra- 
vement atteintes  et  entravées.  Elle  peut  se  produire  dès  les  premiers 
jours  delà  maladie.  Le  neuvième  jour  d’une  anasarque  avec  albuminurie, 
survenue  chez  un  homme  qui  avait  eu  antérieurement  deux  attaques 
d’hydropisie,  l’une  vingt  ans,  l’autre  cinq  ans  auparavant,  Ghristison  a 
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trouvé  le  sérum  légèrement  lactescent  et  une  quantité  considérable  d’urée 
dans  le  sang  (1). 

La  proportion  normale  est,  d’après  Picard,  de  0,10  pour  1,000  parties  de 
sang.  Babiugton  a trouvé  15  grammes  pour  1,000  dans  le  sang  d’une 
femme  Iivdropique  et  albuminurique,  qui  mourut  d’urémie  éclamptique, 
et  chez  laquelle  l’autopsie  montra  des  petits  reins  granuleux.  Le  sang 
de  cette  femme  contenait  une  quantité  d'urée  aussi  grande  que  son 
urine  (2).  C’est  le  chiffre  le  plus  élevé  qu’on  ait  constaté.  Voici  quelques 
chiffres,  à différentes  époques  de  la  maladie,  notés  par  Picard  dans  ses 
recherches  consciencieuses  (3). 

Urée  pour  1000 


Maladie  de  Uright.  de  sang. 

Somnolence,  délire 0.700 

Céphalalgie,  œdème 0.340 

Amaurose,  coma 1.300 

Accidents  cérébraux 1.300 

Œdème,  somnolence,  coma 0.242 

Œdème,  sans  accidents  urémiques 0.320 

Œdème,  sans  accidents  urémiques 0.709 

Le  môme,  l’œdème  ayant  disparu 0.213 

Pas  d’œdème,  urine  non  albumineuse 0.370 


Bien  que  Picard  n’attribue  pas  les  phénomènes  urémiques  à l’action 
toxique  de  l’urée,  il  pense  que  Purée  est  surtout  augmentée  quand  il 
survient  des  accidents  cérébraux;  les  symptômes  urémiques  seraient 
imminents,  quand  la  proportion  atteint  0,70  à 0,60  pour  1,000. 

Nous  discuterons  plus  loin  le  rôle  de  l’urée  dans  la  production  des  symp- 
tômes dits  urémiques.  Oisons  dès  à présent  que,  dans  plusi  tirs  cas,  où 
ces  symptômes  existaient,  Wurtz,  Chalvet  n’ont  pas  constaté  d'augmen- 
tation d’urée  dans  le  sang  (4).  Chez  un  malade  plongé  dans  le  coma  uré- 
mique, nous  avons  trouvé  0,60  d’urée  pour  1,000;  chez  un  autre  brigh- 
tique,  atteint  de  dyspnée,  0,45.  Chez  un  troisième,  nullement  urémique, 
atteint  d’atrophie  rénale  saturnine  avec  polyurie  et  albuminurie  légère, 
nous  avons  trouvé  0,95. 

0°  Acide  urique.  —L’acide  urique,  comme  l’urée,  s’accumule  dans  le 
sang,  lorsque  les  fonctions  des  cellules  tubulaires  sont  supprimées  sur 
une  grande  étendue.  Cet  excès  d'acide  urique  dans  le  sérum  a été  cons- 
taté par  Garrod  chez  les  albuminuriques  comme  chez  les  goutteux  (5). 

1)  Chuistisox,  On  granular  degener.  nf  kidnegs,  Obs.  XX,  1833. 

(2)  Barixgtox,  Gug's  liosp.  reports , 1336,  p.  360. 

(3)  Picard,  Th.  de  Strasbourg,  1836. 

(i)  Chalvet,  Bull  Soc.  biol.,  1807. 

(3)  Garrod,  Med.  ebir.  trans.,  1848  ; Ibid. , t.  XXXI. 


Abstraction  faite  des  cas  de  néphrite  saturnine  ou  goutteuse,  il  est  facile 
de  vérifier  chez  les  b righ tiques  cette  augmentation  de  l’acide  urique  dans 
le  sang  à l’aide  du  procédé  du  fil.  Dans  quatre  cas  de  mal  de  Bright, 
deux  cas  de  gros  reins  blancs  et  deux  cas  de  reins  contractés,  à une 
période  avancée,  nous  avons  constaté  le  dépôt  de  nombreux  cristaux 
d’acide  urique  le  long  des  fils,  dans  le  sérum  du  sang  obtenu  par  des 
ventouses  scarifiées  et  traité  par  la  méthode  de  Garrod.  Nous  avons  même 
rapporté  dans  nos  Études  médicales  l’observation  d’un  malade  atteint 
d’atrophie  rénale,  chez  lequel  l’accumulation  d’acide  urique  dans  le  sang 
fut  assez  prononcée  pour  déterminer  une  attaque  caractéristique  dégoutté 
au  gros  orteil  (1). 

7°  Matières  extractives  et  sels  inorganiques  — On  admet  en  géné- 
ral que  les  matières  extractives  et  les  sels  sont  un  peu  augmentés  flans  la 
forme  aiguë  comme  dans  la  forme  chronique  du  mal  de  Bright.  Mais 
quand  on  cherche  à préciser  le  chiffre  de  cette  augmentation,  on  ne  tarde 
pas  à constater  que  les  éléments  de  discussion  font  défaut.  On  se  heurte 
d’abord  à cette  première  difficulté,  le  manque  de  concordance  des  analyses 
du  sang  normal  ; les  unes  réunissent  les  matières  extractives  à l’albu- 
mine, les  autres,  aux  sels  inorganiques.  Becquerel  et  Rodier  indiquent 
le  chiffre  moyen  de  Gsr,80,  chez  l’homme,  de7g>’,40,  chez  la  femme,  de  sels 
et  de  principes  extractifs  pour  1,000  parties  de  sang.  Et  G.  Schmidt,  poul- 
ies seuls  sels  inorganiques,  donne  la  proportion  de  7,88  pour  1,000  de 
sang,  et  8,51  pour  1,000  de  sérum. 

Il  est  donc,  en  premier  lieu,  bien  difficile  de  déterminer  la  quantité 
normale  des  matières  extractives  contenues  dans  le  sang  (2).  En  deuxième 
lieu,  les  analyses  de  ces  principes,  dans  le  cours  du  mal  de  Bright,  ne 
sont  pas  nombreuses.  Pour  les  périodes  initiales,  les  trois  analyses  de 
Frerichs  indiquent  les  chiffres  suivants  pour  les  matières  extractives  et 
les  sels  réunis  : 9,09  dans  un  cas,  10,59  dans  le  second,  et  9,4  dans  le 
troisième,  pour  1,000  parties  de  sérum. 

Trois  analyses  d’Andral  et  Gavarret  donnent  les  résultats  suivants  pour 
1,000  de  sérum  : 

Madères  minérales 7.6  7.6  6.9 

II  y a diminution  des  sels  du  sérum,  si  on  prend  comme  point  de  compa- 
raison le  chiffre  de  8,51,  donné  comme  proportion  normale  par  Schmidt, 
et  augmentation,  si  l’on  se  reporte  au  chiffre  de  6,80,  indiqué  par  Bec- 


(1)  Lecorché  et  Talamon,  Études  médicales,  p.  185.  Paris,  1881. 

(2)  Robin  indique  les  chiffres  de  6 à 8 grammes  de  sels  et  de  5 à 7 grammes  de 
matières  extractives  pour  1,000  grammes  de  plasma.  Leçons  sur  les  humeurs,  p.  82 
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querel  et  Roilier  pour  l’ensemble  des  matières  extractives  et  minérales. 

Les  dosages  faits  par  Harley  chez  une  femme  enceinte  atteinte  de 
néphrite  aiguë,  aux  différentes  périodes  d'aggravation  et  d’amélioration 
de  la  maladie,  sont  des  plus  complets.  Ils  donnent  comparativement  la 
proportion  de  matières  extractives  et  de  sels  pour  1,000  de  sang  et  pour 
1,000  de  sérum. 


DÉSIGNATIONS. 

POUR  1000  DE  SANG. 

trc  analyse. 

2e  analyse. 

3°  analyse. 

4“  analyse. 

Matières  extractives 

Sels  inorganiques 

1.22 
12!  78 

0.821 

10.325 

2.005 

9.100 

4.884 

8.287 

DÉSIGNATIONS. 

POUR  1O00  DF.  SÉRUM. 

lr°  analyse. 

2°  analyse. 

3°  analyse. 

4°  analyse. 

Matières  extractives 

Sels  inorganiques 

2.91 

9.08 

3.752 

11.365 

4.506 

8.249 

2.462 

5.000 

On  voit  que,  dans  ce  cas,  les  sels  sont  en  excès,  à la  fois  dans  le  sang 
total  et  dans  le  sérum,  à la  période  active  de  la  néphrite,  que  la  pro- 
portion s’abaisse  au  contraire  au  moment  de  l’amélioration.  Pour  les  ma- 
tières extractives,  si  on  les  considère  dans  le  sang  total,  elles  sont  eu 
baisse  dans  les  premières  périodes,  et  vont  en  augmentant  à mesure  que 
l’amélioration  s’accuse.  Dans  le  sérum,  au  contraire,  elles  sont  en  excès 
lorsque  l’albuminurie  est  abondante,  et  diminuent  au  moment  de  la  gué- 
rison (1). 

On  ne  peut  qu’enregistrer  ces  résultats;  il  est  difficile  d’en  tirer  des 
conclusions,  au  moins  pour  les  matières  extractives.  L’augmentation  des 
matières  minérales  parait  établiepar  les  analyses  deFrerichs  et  de  Harley 
Toutefois,  dans  les  périodes  urémiques,  Schottin  a constaté  l’accumulation 
des  matières  extractives  dans  le  sang.  Dans  un  cas,  où  le  malade  mourut 
de  dégénérescence  graisseuse  des  reins,  cet  auteur  trouva  que,  dans  le 
sang,  le  rapport  de  ces  matières  à l’albumine  était  de  -iü  0/0,  tandis  qu’à 
l’étal  normal  il  n’est  que  de  5 0/0  (2).  De  même,  dans  un  cas  d’urémie 

(1)  II.uu.ey,  Rech.  sur  le  sang  et  l'urine  dans  l'albuminurie  et  la  grossesse;  in 
Beitrage  zu  Geburlslcunde , von  Scanzom,  1854. 

(2)  Schottin,  Arch.  /'.  phys.  lieillcunde , t.  XIII,  p.  170, 1853. 
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consécutive  an  choléra,  l’analyse  donna  à Hoppe-Seyler  1,27  d’urée  et  8, GO 
d’autres  matières  extractives  pour  1,000  de  sang  (1).  Scliottin  a basé  sur 
ces  faits  sa  théorie  de  l’urémie;  nous  aurons  à y revenir  à propos  de  la 
patliogénie  des  accidents  urémiques. 

Il  est  probable  que,  parmi  les  matières  extractives,  se  trouventces  déri- 
vés des  substances  albuminoïdes  que  A.  Gautier  a décrits  sous  le  nom  de 
leucomaïnes,  et  dont  il  a séparé  quelques-uns  du  tissu  musculaire  : 
xanthocréatinine,,  crusocréalininc  , amphicréaline,  etc.  (2).  Ces  bases 
qui,  d’après  Gautier,  prennent  naissance  durant  la  vie  au  même  titre 
que  l’urée  et  l’acide  carbonique,  ont  une  action  toxique  plus  ou  moins 
puissante  sur  les  centres  nerveux,  produisant  la  somnolence,  la  fatigueet 
parfois  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Gautier  a insisté  sur  les  dan- 
gers que  pouvait  faire  courir  à l’organisme  l’insuffisance  de  l’élimination 
de  ces  alcaloïdes  animaux  par  les  reins,  la  peau  ou  la  muqueuse  intes- 
tinale (3).  Mais,  en  somme,  la  démonstration  des  leucomaïnes  dans  le 
sang  des  brightiques  n’a  pas  encore  été  faite,  et  nous  ne  saurions  insister 
ici  sur  cette  question. 

8°  Bases  alcalino-terreuses.  — Parmi  les  matières  minérales,  toutes 
sont-elles  en  excès  ou  quelques-unes  seulement  au  détriment  des  autres? 
On  sait  que  la  potasse  prédomine  dans  le  caillot  et  la  soude  dans  le  sérum. 
Ce  rapport  est-il  modifié  chez  les  brightiques?  De  longues  et  minutieuses 
recherches  seraient  nécessaires  pour  autoriser  une  réponse.  Ou  a seule- 
ment, dans  ces  derniers  temps,  pour  combattre  ou  appuyer  la  théorie  de 
Feltz  et  Ritter  sur  la  potassiémie  comme  cause  de  l'urémie,  fait  quelques 
dosages  de  la  potasse  du  sang,  dont  nous  aurons  à reparler  plus  loin. 
Mais  on  n’a  pas,  à proprement  parler,  étudié  les  variations  des  différentes 
bases  alcalino-terreuses  dans  le  sang  des  albuminuriques.  Aous  avons  fait 
cette  recherche  chez  quatre  malades. 

Dans  le  premier  cas,  le  malade,  âgé  de  32  ans,  était  atteint  de  petit  rein 
granuleux.  L’analyse  a porté  sur  le  sérum  du  sang,  obtenu  par  saignée  la 
veille  de  la  mort, le  malade  étant  dans  le  coma  urémique  depuis  quatre  jours. 

Chaux.  Magnésie.  Potasse.  Soude. 

Pour  1000  de  sérum..  0.176  0.066  0.746  4.001 

Dans  le  second  cas,  l’analyse  du  sang  a été  faite  aussi  à la  période 
d’urémie  comateuse,  trois  jours  avant  la  mort,  chez  un  homme  de  62  ans; 
l’autopsie  a montré  des  reins  granuleux,  inégalement  atrophiés.  L’analyse 
a porté  sur  le  sang  total,  sérum  et  caillot. 

(1)  Hoppe-Seyler,  cité  par  B.vutels,  Ziemssen’s  f/andbuch,  Bd  IX. 

(2)  A.  Gautier,  Ptomaïnes  et  leucomaïnes,  Bull.  Acad,  de  tndcl.,  1886. 

(.7)  A.  Gautier,  Journ.  de  l'anal,  et  de  la  phijs.,  1SS1,  p.  360. 
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Chaux.  Magnésie.  Potasse.  Sonde. 

Pour  1000  de  sang 0.20"  0.009  3.086  2.630 

Dans  le  troisième  cas,  il  s’agit  d’un  peintre  en  bâtiments,  âgé  de  35  ans, 
atteint  de  néphrite  saturnine,  avec  polyurie  et  albuminurie  peu  abon- 
dante. Le  malade  présentait,  au  moment  de  la  saignée,  un  peu  d’œdème 
des  pieds,  et  des  accès  d’oppression  cardiaque. 

Cliaux.  Magnésie.  Potasse.  Soude. 

Pour  1000  de  sang. .. . 0.173  0.003  0.926  2.809 

Dans  le  quatrième  cas,  le  malade  était  un  goutteux  encore  robuste, 
âgé  de  i5  ans,  présentant  des  accidents  de  dyspnée  cardio-urémique,  qui 
ont  cédé  à deux  saignées.  Son  urine  contenait  seulement  lffr,25  d’allui- 


mine  par  litre. 

Pour  1000  de  sang.  Chaux.  Magnésie.  Potasse.  Soude. 

lra  saignée 0.081  Traces  1.359  2.634 

2'  saignée 0.108  Traces  1.325  2.336 


Si  nous  comparons  les  quatre  dernières  analyses  aux  proportions  indi- 
quées par  Jarisch,  dans  le  sang  normal,  nous  voyons  qu’à  la  période 
d’état,  le  maladeétant  polyurique,  la  quantité  de  chaux  est  augmentée,  la 
quantité  de  magnésie  et  de  potasse  considérablement  diminuée,  la  quan- 
tité de  soude  à peu  près  normale;  au  moment  d’un  accès  passager  de 
dyspnée,  chez  un  albuminurique  encore  fort,  la  soude  et  la  chanx  sont 
comme  à l’état  normal,  la  magnésie  et  la  potasse  sont  en  baisse  considé- 
rable; enfin,  pendant  le  coma  urémique  mortel,  il  y a augmentation  très 
marquée  de  la  chaux  et  de  la  potasse,  diminution  de  la  magnésie,  pro- 
portion normale  de  soude.  La  moyenne  physiologique,  d’après  les  quatre 
analyses  de  sang  normal  faites  par  Jarisch,  est  en  effet  : 

Chaux.  Magnésie.  Potasse.  Soude. 

Pour  1000  de  sang. .. . 0.081  0.048  2.  416  2.20 

La  discussion  des  théories  de  l’urémie  nous  donnera  occasion  de  re- 
venir sur  ces  chiffres. 

Si  maintenant  on  essaye  de  synthétiser  les  modifications  subies  par  le 
sang  dans  la  maladie  de  IJright,  on  peut  dire  que  le  sang  brightique  est 
caractérisé  par  : 

1°  La  diminution  delà  densité  du  sérum; 

2°  L’augmentation  de  la  proportion  d’eau; 

3°  La  diminution  de  la  proportion  d’albumine; 
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4°  La  diminution  des  globules  rouges  et  de  l’hémoglobine; 

5°  La  tendance  à l’augmentation  des  autres  matières  organiques  et  des 
matières  inorganiques. 

Les  caractères  s’accusent  dans  les  périodes  actives  de  la  maladie,  au 
moment  des  poussées  aiguës,  albuminuriques  et  urémiques.  Ils  s’atténuent 
dans  les  périodes  de  compensation,  la  composition  chimique  du  sang 
tendant  alors  à se  rapprocher  de  la  normale. 

II.  — IIydropisie  et  troubles  circulatoires. 

L’hydropisie  est  le  deuxième  phénomène  fondamental  du  syndrome 
brigbtique.  Elle  est  intimement  liée  aux  troubles  de  la  circulation  péri- 
phérique et  générale.  Elle  se  rattache  ainsi  à l’état  du  cœur  et  aux  alté- 
rations subies  par  les  vaisseaux  artériels.  L’hydropisie  et  les  phéno- 
mènes cardio-vasculaires  nous  semblent  donc  devoir  être  décrits  et  étudiés 
simultanément. 

A.  Caractères  et  pathogénie  de  l'ktjdropisie  brightique. — Il  importe 
de  distinguer  absolument,  dans  le  cours  du  mal  de  Bright,  deux  espèces 
au  moins  d’hydropisie,  que  l’on  peut  appeler  œdème  aigu  et  œdème 
chronique.  Ces  deux  espèces  d’œdème  n’ont  ni  la  même  pathogénie,  ni, 
par  suite,  la  même  valeur  diagnostique  ou  pronostique. 

L’œdème  aigu  se  présente  habituellement  sous  la  forme  d’une  ana- 
sarque  généralisée;  c’est  une  bouffissure,  un  boursouflement  de  tout 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  plutôt  qu’une  infiltration  hydropique 
proprement  dite;  la  bouffissure  est  générale,  mais  elle  est  plus  marquée 
dans  les  parties  où  le  tissu  cellulaire  est  formé  de  mailles  lâches.  Cet 
œdème  aigu  n’est  en  relation  directe  ni  avec  l’albuminurie,  ni  avec  la 
lésion  rénale  ; ce  n’est  pas  un  œdème  d’origine  rénale;  c’est  un  phéno- 
mène connexe,  souvent,  mais  non  nécessairement,  associé  à une  poussée 
de  néphrite  aiguë.  Cette  assertion  peut  sembler  paradoxale  au  premier 
abord;  il  suffira  de  quelques  mots  pour  la  justifier. 

L’anasarque  aiguë  reconnaît  toujours  pour  cause  un  refroidissement; 
c’est  un  œdème  par  irritation  locale,  par  asthénie  des  vaso-moteurs  pé- 
riphériques; c’est  une  sorte  de  fluxion  œdémateuse  plutôt  qu’une  hydro- 
pisie  vraie.  . Nous  n’avons  pas  à faire  ici  la  démonstration  de  l’œdème 
d’origine  nerveuse.  Y a-t-il  dans  ces  cas  constriction  des  vaisseaux  cutanés 
et  dilatation  des  vaisseaux  sous-cutanés?  La  paroi  des  capillaires  est-elle 
altérée  sous  l’influence  de  la  perturbation  nerveuse,  ou  bien  le  sérum 
transsude-t-il  simplement  à travers  les  capillaires  relâchés?  Nous  n’en 
savons  rien,  bien  que  les  expériences  de  Gergens(l)  paraissent  indiquer 


(1)  Gergens,  Arch.  f.  die  Gesammte  physiol. , 1876,  Bd  XIII,  p.  591. 
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qu’en  modifiant  le  tonus  vasculaire  on  détermine  en  môme  temps  des 
altérations  de  la  paroi  des  petits  vaisseaux.  Ce  qui  est  indiscutable, 
c’est  que  la  paralysie  des  vaso-moteurs  d’une  région  peut  amener  une 
exsudation  de  sérosité  dans  cette  région.  Le  fait  est  démontré  expéri- 
mentalement ; et,  cliniquement,  il  est  attesté  par  l’œdème  hémiplégique 
ou  paraplégique  qui  survient  dans  les  membres  paralysés  à la  suite 
d’une  lésion  cérébrale  ou  médullaire. 

Les  œdèmes  de  ce  genre  s’observent  dans  ce  qu’on  a appelé  l’anasarque 
essentielle,  sans  que  l’urine  contienne  la  moindre  trace  d’albumine,  à la 
suite  d’un  refroidissement  ou  après  l’ingestion  de  boissons  froides,  le 
corps  étant  en  sueur,  chez  les  rhumatisants,  dans  la  convalescence  de 
la  scarlatine  à la  période  de  desquamation.  11  n’v  a aucune  raison  d’at- 
tribuer un  rôle  quelconque  à la  lésion  rénale,  lorsque  l’anasarque  se 
produit  dans  les  mêmes  conditions,  l’urine  étant  albumineuse.  Les  deux 
phénomènes,  en  effet,  albuminurie  et  hydropisie,  sont  contemporains  et 
et  apparaissent  simultanément. 

En  regard  de  ces  faits,  il  faut  placer  d’autres  cas  où  l’on  voit  les 
symptômes  de  la  néphrite  aiguë,  albuminurie,  oligurie,  hématurie,  se 
développer  sans  œdème.  Ceci  s’observe  même  dans  la  néphrite  scarla- 
tineuse; dans  ces  cas,  le  malade  n’a  pas  été  exposé  à l’action  du  froid. 
L’hvdropisie  peut  manquer  complètement;  si  elle  apparaît  au  bout  de 
quelques  jours,  elle  reconnaît  alors  un  autre  mécanisme,  elle  est  réel- 
lement d’origine  rénale  et  rentre  dans  la  catégorie  des  véritables  hydro- 
pisies  brightiques  par  asthénie  cardio-vasculaire. 

L'n  certain  nombre  d’œdèmes  partiels,  signalés  dans  le  mal  de  Briglit, 
nous  paraissent,  comme  l’anasarque  aiguë  généralisée,  en  rapport  avec 
une  irritation  locale,  — œdème  de  la  glotte,  œdème  du  prépuce,  œdème  de 
la  conjonctive.  Ces  œdèmes  partiels  et  localisés  sont  extrêmement  rares. 
.Nous  croyons  qu’ils  sont  en  relation  avec  une  lésion  antérieure  ou  con- 
comitante de  la  région  œdématiée,  et  non  avec  une  influence  hydropique 
générale;  pour  le  prépuce,  une  balano-posthile  récente  ou  ancienne,  ou 
une  excitation  génitale;  [tour  la  glotte,  une  angine  ou  une  laryngite 
accidentelle;  pour  la  conjonctive,  une  lésion  des  parties  externes  de 
l’œil.  Les  altérations  du  fond  de  l’œil  expliquent  suffisamment  l’œdème 
rétinien. 

Nous  avons  vu  des  phénomènes  d’œdème  glottique  apparaître  passa- 
gèrement dans  le  cours  d’une  albuminurie  scarlatineuse;  mais  il  existait 
depuis  quelques  jours  une  angine  assez  intense  avec  gonflement  des  gan- 
glions du  cou.  Un  cas  observé  récemment  par  B.  Fraenkel  est  à cet  égard 
fort  instructif.  Un  malade  albuminurique  succombe  brusquement  à un 
œdème  de  l’épiglotte  et  des  replis  aryténo-épiglotliques;  on  trouve  à l’au- 
topsie un  des  reins  atrophiés  et  l’autre  hypertrophié;  il  n’existait  d’œ- 
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dème  sur  aucun  autre  point  du  corps.  L’observation  paraissait  bien  un 
exemple  d’œdème  local  d’origine  rénale.  Or,  l’examen  microscopique  de 
la  muqueuse  laryngienne  montra  une  prolifération  active  de  cellules 
rondes  au  niveau  de  l’épiglotte  et  des  cartilages  aryténoïdes,  indice  évi- 
dent d’un  processus  d’inflammation  aiguë  (1). 

Élimination  faite  de  ces  œdèmes  généralisés  ou  partiels,  par  irritation 
locale,  la  véritable  b ydropisie  brigh tique  reconnaît  toujours  à notre  avis 
la  même  pathogénie;  c’est  une  hydropisio  mécanique,  d’origine  car- 
diaque. L’un  de  nous  a déjà  longuement  développé  et  soutenu  cette 
opinion  dans  son  Traité  des  maladies  des  reins.  La  plupart  des  auteurs 
ne  consentent  à admettre  cette  manière  de  voir  que  pour  1" h ydropisie 
qui  survient  dans  les  périodes  avancées  du  rein  contracté,  quand  l’hy- 
pertrophie compensatrice  fléchi t et  que  le  cœur  surmené  se  dilate.  Ils 
préfèrent  expliquer  l’hydropisie  brightique  en  général,  soit  par  la  plé- 
thore hydrémique,  soit  par  l’hypoalbuminose  sanguine  et  la  déperdition 
de  l’albumine  par  les  urines. 

Nous  ne  contestons  pas  un  seul  instant  que  la  dyscrasie  sanguine  joue 
un  rôle  important  dans  la  production  de  l’œdème  et  favorise  l’épanche- 
ment de  sérosiié  dans  le  tissu  cellulaire  ou  les  cavités  séreuses.  Mais  ni 
l’hydrémie,  ni  la  désalbuminémie,  ni  l’appauvrissement  du  sérum  en  ma- 
tériaux solides,  ne  suffisent  à expliquer  l’hvdropisie.  Sans  entrer  dans  la 
discussion  détaillée  des  faits,  il  est  certain  que  l’abondance  ou  la  persis- 
tance de  l’œdème  n’est  pas  proportionnelle  à la  quantité  d’albumine 
perdue  par  les  urines.  On  voit  des  malades  hydropiques,  avec  une  albu- 
minurie qui  ne  dépasse  pas  2 grammes  dans  les  vingt-quatre  heures;  on 
en  voit  d’autres  qui  ne  présentent  pas  trace  d’œdème,  malgré  une  excré- 
tion journalière  de  10  à 15  grammes  d’albumine.  L’hydrémie  et  la  dimi- 
nution des  matériaux  solides  du  sérum  ne  sont  nulle  part  plus  pro- 
noncées que  dans  la  chlorose;  et  cependant  l’hydropisie  ne  fait  pas  partie 
de  la  symptomatologie  habituelle  de  cette  maladie.  Enfin,  expérimenta- 
lement, les  recherches  de  Cohnheim  et  Lichtheim  paraissent  décisives. 
Magendie  avait  conclu  que  l’injection  d’eau  dans  les  veines  déter- 
minait de  l’œdème.  Ce  résultat  était  dû  aux  conditions  vicieuses  de  l’ex- 
périence, l’eau  exerçant  une  action  altérante  sur  les  globules  sanguins. 
Cohnheim  et  Lichtheim  se  sont  servis  d’une  solution  de  chlorure  de  sodium 
à 6 pour  1000.  Ni  l’hydrémie  simple,  sans  augmentation  de  la  [masse  du 
sang,  ni  la  pléthore  aqueuse  absolue,  par  injection  d’énormes  pro- 
portions d’eau  salée,  n’ont  déterminé  chez  les  animaux  l’œdème  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané.  L’hydrémie  simple,  obtenue  en  saignant 
l’animal  et  en  remplaçant  la  quantité  de  sang  retiré  par  une  égale 

(1)  Fiuenkei.,  Soc.  mêd  de  Berlin , mai  1887. 
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quantité  de  la  solution  clilorurée,  n’a  provoqué  de  transsudation  aqueuse 
ni  dans  le  tissu  sous-dermique,  ni  dans  les  séreuses,  ni  ailleurs.  En  in- 
ectant  de  très  grandes  quantités  de  liquide,  jusqu’à  cinq  ou  six  fois  le 
poids  du  sang  en  circulation, Gohnlieim  et  Liclitlieim  (1)  ont  noté  une  re- 
marquable accélération  du  courant  sanguin  et  de  l’oedème  des  muqueuses 
et  des  glandes;  mais  jamais  ils  n’ont  constaté  trace  d'œdème  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané. 

Ce  sont  là  des  arguments  contraires  à la  théorie  dvscrasique  de  l’hydro- 
pisie  albuminurique,  bien  autrement  sérieux  et  irréfutables  que  les 
quelques  différences  signalées  entre  l’oedème  brightique  et  l’oedème 
cardiaque. 

Ces  différences,  d’abord,  n’ont  rien  d’absolu.  Un  n’arrive  à les  accuser 
qu’en  opposant  des  choses  qui  ne  sont  pas  comparables,  l’anasarque 
initiale  a frigore  de  la  néphrite  scarlatineuse  à l’œdème  commençant 
de  la  maladie  du  cœur,  et  en  assimilant  toutes  les  hvdropisies  albumi- 
nuriques à cette  variété  d’anasarque.  Or,  l’anasarquc  aiguë  primitive, 
nous  l’avons  dit,  n’est  pas  un  œdème  brightique,  elle  n’est  en  aucune 
façon  sous  la  dépendance  de  la  lésion  rénale;  c’est  un  œdème  par  irri- 
tation locale.  Si  on  veut  bien  ne  considérer  que  l’hydropisie  des  formes 
chroniques,  on  verra  qu’elle  ne  présente  aucune  différence  essentielle 
avec  l’œdème  des  affections  valvulaires  du  cœur,  quelle  que  soit  la  lésion 
anatomique,  formes  évolutives,  gros  rein  blanc  ou  petit  rein  contracté. 
Comme  l’œdème  cardiaque,  l’œdème  rénal  est  soumis  aux  lois  de  la  pe- 
santeur; ses  variations  sont  en  rapport  avec  le  décubitus  du  malade; 
comme  l’œdème  cardiaque  , il  coïncide  avec  la  diminution  de  la  sé- 
crétion urinaire;  comme  lui,  il  diminue  et  disparaît  quand  la  diurèse 
s’établit. 

La  différence  la  plus  marquée  est  l’apparition  précoce  de  l’œdème  à la 
face  chez  les  albuminuriques,  tandis  que,  chez  les  cardiaques,  le  gonfle- 
ment se  montre  d’abord  au  pourtour  des  malléoles.  Cette  précocité  de 
la  bouffissure  faciale  est  un  des  meilleurs  caractères  de  l’hydropisie 
brightique. 

Mais  la  précocité  de  cette  localisation  est  seule  spéciale  au  mal  de 
llright;  la  localisation  en  elle-même  n’est  nullement  propre  aux  albu- 
minuriques. L’œdème  de  la  face  appartient  aussi  bien  aux  tuber- 
culeux, aux  cancéreux,  aux  sujets  atteints  de  diarrhée  prolongée,  de 
pleurésie  purulente  chronique;  il  se  voit  chez  les  paludéens  cachectiques,  et 
dans  les  périodes  ultimes  de  l’hydropisie  cardiaque,  en  un  mot,  chez 
tous  les  cachectiques  retenus  depuis  longtemps  au  lit  par  une  maladie 

(])  Cnii.MiKui  kt  Liciitii j im,  Uebcr  Hydromic  uucl  Bydr.  GEdcm.  [Yirdww's  Arcliiv), 
1877,  Dd  LXIX. 
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chronique.  11  s’explique  dans  ces  cas  par  la  double  inlluence  de  l'alté- 
ration du  sang  et  du  décubitus  (1). 

L’explication  est  la  môme  pour  la  boullissure  de  la  face  chez  les  brigli- 
tiques.  Au  moment  où  l'œdème  apparaît  chez  eux,  la  dyscrasie  sanguine 
existe  déjà  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long;  le  brigh tique  se  trouve 
d’emblée,  à cet  instant  où  l’infiltration  aqueuse  se  produit,  dans  les  mêmes 
conditions  où  se  trouvera  le  cardiaque  à la  période  ultime  de  sa  ma- 
ladie. Si  l’on  remarque  que  l’œdème  de  la  face  est  surtout  marqué  chez 
es  albuminuriques  à gros  reins  blancs,  c’est-à-dire  dans  les  conditions 
générales  de  débilitation  et  de  dénutrition  que  nous  avons  données  comme 
causes  de  cette  apparence  particulière  des  reins,  on  reconnaîtra  qu’ici, 
comme  ailleurs,  cette  tendance  à la  localisation  spéciale  de  l’œdème  se 
rattache  à l’état  général  du  sujet.  Mais,  à la  face  comme  dans  les  autres 
parties  du  corps,  l’œdème  se  comporte  comme  un  œdème  mécanique. 
C’est  le  matin,  au  réveil,  c’est-à-dire  après  le  décubitus  au  lit,  qu’il  est 
surtout  prononcé  au  visage  et  aux  paupières;  il  prédomine  du  côté  où 
le  malade  s’est  reposé  pendant  la  nuit.  Si  le  malade  se  lève,  il  disparaît 


(1)  Il  est  peut-être  utile  de  citer  quelques  faits  à l’appui  de  cetle  assertion,  que 
l’anasarque  avec  bouffissure  de  la  face  n’a  rien  de  spécial  à la  maladie  de  Briglit. 
En  voici  quelques-uns  : 

Ons.  I.  — Homme  de  38  ans  ; tuberculose  cavitaire  à la  dernière  période.  Un 
matin,  on  lui  trouve  les  paupières  et  la  figure  œdématiées.  Les  urines  sont  rares, 
chargées  d’urates,  300  centimètres  cubes  dans  les  vingt-quatre  heures  ; elles  ne 
contiennent  qu’un  léger  nuage  d’albumine.  Le  lendemain,  œdème  du  bras,  du  côté 
où  le  malade  s’est  couché;  le  surlendemain,  œdème  des  jambes  et  anasarque 
généralisée.  Les  urines  sont  toujours  rares  et  contiennent  des  traces  d’albumine; 
parfois  l’albuminurie  n’est  pas  appréciable.  Mort  au  bout  de  quelques  jours.  Les 
reins  sont  mous,  congestionnés,  d’apparence  normale;  pas  de  réaction  amyloïde;  le 
cœur  est  flasque  et  dilaté. 

Ons.  II.  — Homme  de  32  ans;  cachexie  paludéenne,  consécutive  à des  fièvres 
intermittentes  contractées  à Madagascar.  Anémie  extrême;  pâleur  terreuse  de  la 
face,  coloration  nacrée  des  conjonctives.  Bouffissure  de  la  face  et  anasarque  géné- 
ralisée de  tout  le  corps;  œdème  prédominant  des  membres  inférieurs  et  aux 
bourses.  Le  sang  est  presque  aqueux;  à l’hématimètre  de  Hayem,  on  trouve  seule- 
ment 600,000  globules  rouges;  les  globules  blancs  sont  peu  abondants.  Les  urines 
sont  claires,  de  quantité  normale,  et  ne  contiennent  pas  trace  d’albumine.  Le  ma- 
lade meurt  au  bout  de  quinze  jours.  Le  foie  et  la  rate  sont  très  volumineux.  Les 
reins  sont  d’apparence  et  de  volume  normaux. 

.Obs.  III.  — Homme  de  43  ans,  cachexie  cardiaque;  anasarque  généralisée  ayant 
duré  huit  mois;  œdème  colossal  do  tout  le  corps,  face  bouffie  comine  le  reste  du 
corps  ; mobilité  de  l’œdème  qui  prédomine  tantôt  vers  les  parties  supérieures, 
tantôt  vers  les  régions  inférieures,  suivant  que  le  malade  resto  couché  ou  se  lève. 
Avec  les  tubes  de  Southoy,  ou  retire  en  deux  jours  près  de  40  litres  de  sérosité; 
l’anasarquc  se  reproduit  d’ailleurs  très  rapidement.  Les  urines  sont  rares  et  con- 
tiennent d’uno  manière  intermittente  des  traces  d’albumine.  A l’autopsie,  symphyse 
cardiaque  ancienne  avec  dilatation  des  cavités  cardiaques,  sans  hypertrophie;  pas  de 
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dans  la  journée,  et  c’est  aux  pieds  et  aux  membres  inférieurs  que  lhy- 
dropisie  se  localise  à la  lin  du  jour. 

C’est  là  le  véritable  rôle  attribuable  à la  dyscrasie  sanguine;  la  désal- 
buminémie  et  l'hydrémie  expliquent  la  facilité  avec  laquelle  se  lait  la 
transsudation  séreuse;  l’aglobulie  explique  la  pâleur,  d’un  blanc  mat,  des 
téguments  qui,  avec  la  bouffissure  du  visage,  constitue  le  faciès  si 
remarquable  des  brightiques.  Mais,  pour  que  la  transsudation  se  lasse, 
il  faut  qu’un  autre  facteur  essentiel  intervienne;  cet  autre  facteur,  c’est 
l’atonie  circulatoire;  et,  comme  dans  l’asystolic  cardiaque  proprement 
dite,  cette  atonie  porte  non  seulement  sur  le  cœur  lui-même,  mais  encore 
sur  tout  le  système  vasculaire. 

Diminution  de  la  pression  artérielle,  augmentation  de  la  pression  vei- 
neuse, telles  sont  les  deux  conséquences  de  cette  atonie  cardio-vascu- 
laire. L’une  a pour  résultat  l’oligurie,  l'autre,  l’hydropisie,  qui  sont  tous 
deux  des  phénomènes  connexes  dépendant  de  la  même  cause,  la  dila- 
tation du  cœur  (1). 

Ces  considérations  permettent  une  appréciation  satisfaisante  du  degré 

lésion  valvulaire.  Œdème  et  congestion  pulmonaire;  reins  cardiaques,  gros  cl 
congestionnes. 

Ubs.  IV.  — Homme  de  46  ans.  Sclérose  pulmonaire  avec  bronchite  chronique  ; 
anasarque  généralisée;  œdème  de  la  face  persistant  pendant  plusieurs  mois.  Urines 
rares,  chargées  d’urates,  foncées  ; albuminurio  en  petite  quantité  et  d’une  manière 
intermittente.  Pas  d’autopsie. 

Obs.  V.  — Femme  de  60  ans.  Cancer  de  l’estomac;  anasarque  généralisée; 
œdème  énorme  des  membres  inférieurs,  des  parois  abdominales  et  do  la  face; 
pâleur  de  cire.  A l'autopsie,  squirrhe  du  pylore  avec  dilatation  de  l’estomac, 
reins  anémiés,  de  volume  et  de  consistance  normale;  pas  d’albuminurie. 

Obs.  VI.  — Homme  de  28  ans,  entré  à l’hôpital  pour  une  anasarque  générale  avec 
œdème  de  la  face,  pâleur  mate  des  téguments  et  dyspnée  intense.  L’aspect  était  si 
bien  celui  d’un  albuminurique,  qu’en  dépit  de  l’examen  des  urines  qui  ne  con- 
tenaient que  des  traces  d’albumine  et  l’existence  d’une  énorme  pleurésie  purulente 
droite,  ou  crut  devoir  admettre  une  maladie  de  Bright  concomitante.  L’autopsie  ne 
montra  cependant  d’autre  lésions  que  la  pleurésie  purulente  et  une  péricardite  avec 
épanchement  de  même  nature.  Les  reins  ôtaient  comme  à l’état  normal,  sauf  un 
certain  degré  de  congestion.- 

Quant  à l’anasarque  généralisée  sans  albuminurie,  consécutive  à un  refroidis- 
sement ou  survenant  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës,  on  en  trouve  des 
exemples  nombreux  dans  les  auteurs.  Sur  126  cas  d’anasarque  scarlatineuse,  Sauné 
a note  33  fois  l’absence  d’albuminurie  {Art.  Scaulatine,  Dict.  encgclop.)  Voir  aussi  : 
Anasarque  sans  albuminurie  consécutive  à la  fièvre  typhoïde,  Millaud  ( Union  médi- 
cale, déc.  1882).  — Hydropisie  après  la  variole  avec  ou  sans  albuminuiie,  Leldet, 
(Congrès  de  Reims,  1880). 

(1)  Les  caractères  chimiques  du  liquide  transsudé  dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans 
les  séreuses  n’offrent  qu’un  intérêt  médiocre  au  point  de  vue  pathogénique.  11  serait 
utile  d’analyser  comparativement  la  sérosité  sous-cutanée  dans  un  cas  d’anasarque  aiguë 
primitive  et  dans  un  cas  d'anasarque  chronique;  peut-être  trouverait-on  certaines 
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de  fréquence  de  l’œdème  dans  les  diverses  périodes  du  mal  de  Bright. 
II  ne  faut  pas  s’obstiner  à vouloir  attribuer  une  même  palhogénie  à tous 
les  accidents  hydropiques  qui  viennent  compliquer  l’évolution  d’une 
néphrite.  11  faut  étudier  sans  parti  pris  les  circonstances  dans  lesquelles 
les  accidents  se  développent,  et  l’on  reconnaîtra  le  plus  souvent  que: 
1°  dans  les  poussées  aiguës  initiales,  l’anasarque  précoce  est  d’ordinaire 
consécutive  à un  refroidissemeut,  et  relève  par  suite  d’une  irritation 
cutanée  vaso-motrice;  mais  que,  pour  peu  que  la  lésion  rénale  s’aggrave 
ou  persiste,  l’hydrémic  et  la  dilatation  cardiaque  lie  tardant  pas  à se 
produire,  l’œdème  est  entretenu  par  les  mêmes  causes  auxquelles  res- 
sortit l’hydropisie  chronique  des  périodes  avancées;  2°  que,  dans  les 
périodes  avancées,  l’œdème  présente  les  caractères  mixtes  de  l’œdème 
cardiaque  et  de  l’œdème  cachectique;  que,  selon  l’état  du  sujet,  il  tient 
plus,  dans  certains  cas,  de  l’œdème  cachectique  — gros  rein  blanc  grais- 
seux et  amyloïde;  — plus  de  l’œdème  cardiaque,  dans  d’autres  — petit 
rein  contracté;  que,  si  la  dyscrasie  sanguine  doit  être  regardée  comme 


différences  de  quelque  valeur.  Voici  quelques  chiffres  qui  donnent  une  idée  de  la 
composition  chimique  des  diverses  sérosités  dans  l hydropisie  brightique.  Au  point 
de  vue  do  la  proportion  d’alhumine,  Schmidt  a constaté  que  la  sérosité  pleurale  est 
la  plus  riche,  et  la  sérosité  sous-cutanée  la  plus  pauvre  en  albumine.  Bans  un  cas, 
il  a trouvé  : 

Pour  1000. 


Plèvres 28.50 

Péritoine 11.30 

Méninges 0 à 8 

Tissu  sous-cutané 3-00 


Chez  un  homme  atteint  depuis  six  semaines  d’une  anasarque  énorme,  sans  albu- 
minurie, par  affection  cardiaque,  nous  avons  trouvé,  pour  1000  de  sérosité  : albu- 
mine, 5sr,50;  sérine,  3 grammes;  globuline,  2«r,50. 

Bartels,  au  point  de  vue  de  la  proportion  d’eau,  d’éléments  solides  ou  de  sels, 
indique  les  chiffres  suivants: 


Matériaux 

Sels 

Eau. 

solides. 

inorganiques, 

Liquide  péricardique 

978.(32 

21.38 

15.58 

Liquide  péritonéal 

981.31 

•15.(59 

1 1 . 18 

Liquide  sous-cutané 

988.30 

11.70 

11.(59 

Il  dit  n’avoir  jamais  trouvé  d’urée  dans  le  liquide  do  1 anasarque.  B autres,  Barlow, 
Ü.Rces,  Edlcfsen,  ont  constaté  la  présence  de  l’urée.  Ce  dernier  indique  : 

Urée 

pour  1000. 

Dans  le  liquide  de  l’anasarque 

Dans  le  liquide  péritonéal 

Dans  le  liquide  péricardique.. 


3sr59 

23*80  à 3s r 
I0sr 


une  cause  adjuvante,  comme  la  condition  qui  facilite  l’apparition  de 
l’hydropisie,  l’affaiblissement  de  la  contractilité  cardiaque  est  la  vraie 
cause  déterminante;  et  que,  dans  tous  les  cas,  les  variations  en  plus  ou 
en  moins  de  l’hydropisie  sont  en  rapport  avec  les  variations  de  la  toni- 
cité cardio-vasculaire  (1). 

B.  État  du  cœur.  — L’état  du  muscle  cardiaque  domine  toute 
l’évolution  du  mal  de  Briglit.  On  peut  dire  que  la  durée  de  la  maladie 
est  proportionnelle  à la  résistance  du  centre  circulatoire.  Nous  avons 
montré  le  mécanisme  suivant  lequel  tour  à tour  ses  cavités  se  dilataient 
et  ses  parois,  s’hypertrophiaient.  Nous  avons  étudié  les  relations  de 
ces  phases  successives  avec  les  degrés  et  l’ancienneté  de  la  lésion  rénale 
avec  le  mode  d’évolution  de  l’inflammation  atrophique;  avec  l’âge  du 
sujet;  avec  les  conditions  de  santé  générale  où  se  développe  la  maladie; 
avec  l’état  du  système  artériel;  avec  les  lésions  propres  des  enveloppes 
ou  du  muscle  cardiaque.  11  n’v  a pas  lieu  de  revenir  ni  sur  ces  faits,  ni  sur 
les  discussions  pathogéniques,  soulevées  par  la  question  de  l’hypertrophie 
du  cœur,  d’origine  rénale.  Nous  n’avons  à traiter  ici  que  des  signes  et 
des  conséquences  de  ces  modifications  de  la  contractilité  cardiaque  dans 
la  dilatation  primitive,  dans  l’hypertrophie  simple  et  dans  l’hypertrophie 
avec  dilatation  secondaire. 

1°  Dilatation  simple  primitive.  — Le  premier  effet  de  la  perturbation 
apportée  dans  la  circulation  artérielle  par  toute  glomérulo-néphrite 
d’une  certaine  intensité  est  la  tendance  à la  dilatation  du  cœur.  Si  la 
néphrite  est  peu  étendue,  si  le  sujet  est  vigoureux  et  d’une  bonne  santé 
antérieure,  le  cœur  résiste  victorieusement  à cette  tendance;  il  n’y  a 
point  d’œdème.  C’est  ce  que  l’on  observe  dans  un  grand  nombre  de 
néphrites  aiguës  ; par  définition  même,  ces  néphrites  ne  sont  pas  pour 
nous  des  néphrites  brightiques;  elles  peuvent  devenir  l’origine  d’un  mal 
de  Briglit  consécutif;  mais,  en  l'absence  de  tout  symptôme  d’hydropisie 
et  d’urémie,  l’inflammation  aiguë  simple  du  rein  ne  mérite  pas  le  nom 
de  mal  de  Briglit  aigu.  Si,  au  contraire,  la  glomérulite  survient  cliez 


(1)  Les  statistiques  suivantes  indiquent  la  fréquence  de  l’Iiydropisie  dans  le  ma 
de  Briglit,  abstraction  faite  do  sa  pathogénio  et  des  formes  de  la  maladie  : 


Grégory  l'a  notée 08  fois  sur 

ChristiSon 27  — 

Briglit  et  Barlow 27  — 

Becquerel lia  — 

Malmsten.... 07  — 

Rayer 08  — 

Martin  Solo 28  — 

Frerichs 29  — 

ltosenstein 70  — 


80  cas 
31 
37 
ü!l 
09 
711 
28 
41 
80 


Ce  qui  donne  à peu  près  la  proportion  de  9 sur  10. 
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un  individu  aD’aibli  par  une  cause  quelconque,  et  en  particulier  dans  la 
convalescence  d’une  maladie  aiguë,  chez  une  femme  enceinte,  dont  le 
cœur  a déjà,  par  le  fait  seul  de  la  grossesse,  une  tendance  à la  dilatation, 
si  la  lésion  rénale  est  profonde  et  étendue,  l’élévation  brusque  de  la  ten- 
sion aortique  amène  le  surmenage  plus  ou  moins  rapide  du  cœur,  et  ses 
cavités  se  distendent. 

Cette  distension  se  traduit  par  des  troubles  fonctionnels,  en  général 
peu  accusés,  anhélation,  oppression,  palpitations,  et  par  des  signes  phy- 
siques, que  révèlent  la  percussion  et  l’auscultation  du  cœur.  Ces  modifi- 
cations n’échapperont  pas,  si  on  surveille  le  cœur  dans  le  cours  d’une 
néphrite  avec  la  même  attention  que  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu. 

La  percussion  montre  l’augmentation  de  la  matité  cardiaque  en  hau- 
teur et  surtout  en  largeur;  la  pointe  est  déviée  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire  vers  l’aisselle,  et  elle  est  en  même  temps  plus  ou  moins 
abaissée. 

A l’auscultation  on  constate  : 1°  de  l’arythmie;  les  battements,  plus  ou 
moins  assourdis,  sont  irréguliers,  alternativement  précipités  ou  ralentis; 
2°  le  bruit  de  galop  gauche,  bruit  surajouté  aux  deux  bruits  normaux 
du  cœur,  sur  lequel  Sibson  et  Potain  ont  particulièrement  insisté;  3°  le 
prolongement  du  premier  bruit  mitral;  4°  un  souffle  systolique  à la 
pointe,  plus  ou  moins  intense  et  étendu. 

Nous  n’entrerons  pas  dans  les  discussions  soulevées  sur  l’interprétation 
et  le  mode  de  production  du  bruit  de  galop  (1).  Qu’il  soit  dù  à une 
contraction  exagérée  de  l’oreillette,  à un  battement  diastolique  ventri- 
culaire, à l’asynchronisme  des  contractions  ventriculaires  ou  à un  double 
claquement  de  la  valvule  mitrale,  le  bruit  de  galop  est  constitué  par  la 
substitution  au  tic  tac  normal  du  cœur  d’un  triple  bruit  qui  se  décom- 
pose ainsi  : deux  bruits  sourds,  suivis,  après  le  petit  silence,  par  le 
second  bruit  normal  plus  clair.  11  y a redoublement  du  premier  bruit  du 
cœur,  le  bruit  surajouté  s’écartant  plus  ou  moins,  dans  le  grand  silence, 
du  bruit  systolique  normal.  Ce  triple  bruit,  dont  le  rythme  reproduit 
assez  exactement  le  rythme  du  galop  du  cheval,  est  perçu  le  plus  nette- 
ment à la  pointe  du  cœur,  un  peu  en  dedans  et  au-dessus  du  mamelon. 
11  est,  du  reste,  très  variable,  tantôt  très  intense  et  très  net,  tantôt  diffi- 
cilement appréciable,  apparaissant  sous  l’influence  d’un  exercice  un  peu 
animé,  ou  disparaissant  par  le  repos,  parfois  perceptible  seulement  de 
temps  à autre  dans  un  battement  plus  énergique. 

(1)  Voir  sur  ce  sujel:  Potain,  Bull.  Soc.  hôp.,  1875;  — et  Congrès  de  Gre- 
noble, lS8.‘i.  — ExchaqUet.  Tli.  Paris , 1875.  — IV  Es  pin  K,  Bev.  de  med.,  1882.  — 
Cuffeii  et  IiAiuiiLLON,  Arch.  gda.  dcmdd.,  1887. 
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Ce  bruit  est  un  des  signes  de  l'affaiblissement  de  la  force  contractile  du 
ventricule  gauche  contre  les  résistances  périphériques.  Il  suppose  tou- 
jours une  résistance  exagérée;  mais  il  montre,  comme  le  dit  d’Espine, 
que  le  cœur  soutient  le  choc  en  boitant,  en  s’y  reprenant  à deux  fois  pour 
triompher  de  la  tension  aortique  exagérée.  Il  est  donc  à la  fois  la  preuve 
de  l’augmentation  de  la  tension  artérielle  et  l’indice  de  l’asthénie  car- 
diaque imminente  (1). 

Le  bruit  de  galop  est  souvent  précédé  ou  remplacé  par  un  prolongement 
plus  ou  moins  marqué  du  premier  bruit,  tantôt  roulant,  tantôt  soufflant, 
qui  représente,  en  quelque  sorte,  comme  une  transition  au  véritable 
souffle  systolique. 

Enfin,  non  moins  fréquemment,  c’est  un  vrai  souffle  que  l’on  entend, 
souffle  systolique,  ayant  son  maximum  vers  la  région  de  la  pointe,  doux  ou 
ronflant,  bref  ou  prolongé,  en  rapport  avec  une  insuffisance  fonctionnelle 
de  la  valvule  mitrale,  qui  laisse  refluer  le  sang  dans  l’oreillette,  soit  par 
élargissement  de  la  cavité  ventriculaire,  soit  par  asthénie  des  muscles 
papillaires. 

Avec  ces  signes,  coexiste  habituellement  une  impulsion  plus  étendue, 
plus  étalée,  mais  en  même  temps  plus  faible,  des  battements  cardia- 
ques. La  dilatation  et  les  battements  des  jugulaires,  sans  pouls  veineux 
proprement  dit  toutefois,  ne  sont  pas  rares  non  plus.  Si  l’asthénie 
s’accentue,  la  congestion  et  l’œdème  pulmonaires  ne  tarderont  pas  à 
apparaître,  en  même  temps  que  s’étend  et  s’aggrave  l’œdème  du  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané. 

Quant  au  pouls,  dans  une  première  phase,  il  est  dur,  bondissant,  accu- 
sant au  doigt  et  au  sphygmographe  l’élévation  de  la  tension  artérielle; 
les  recherches  de  Mahomed  et  de  Riegel  ne  laissent  aucun  doute  à cet 
égard.  Dans  une  deuxième  phase,  quand  les  phénomènes  s’aggravent, 
ces  caractères  se  modifient;  il  devient  tantôt  ample  et  mou,  tantôt  petit, 
fréquent,  inégal,  traduisant  au  contraire  l’impuissance  contractile  du  ven- 
tricule gauche. 

La  dilatation  aiguë  des  cavités  cardiaques  peut  se  terminer  par  la  mort  ; 
les  cas  de  ce  genre  ont  permis  à Goodhart  et  à Silbermann  de  constater,  à 
l’autopsie,  l’état  du  cœur  et  de  noter  que  la  distension  porte  surtout  sur  le 
ventricule  gauche.  Elle  peut,  d’autre  part,  disparaître  complètement  avec 
la  guérison  de  la  néphrite,  le  cœur  reprenant  son  volume  et  son  fonc- 
tionnement normal.  Enfin,  si  la  lésion  rénale  se  prolonge  sous  la  forme 
subaiguë,  lecœur,  comme  tout  organe  creux  dilaté,  tend  à s’hypertrophier 


(1)  D'après  Lépine  (Lyon  mô,d.y  août  1882),  le  bruit  do  galop  montre  simplement, 
quelle  que  soit  la  tension  artérielle,  que  le  ventricule  a de  la  peine  à effectuer  le 
travail  auquel  il  est  soumis. 
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et,  clans  des  conditions  favorables,  pourvu  que  la  compensation  soit  suf- 
fisante, cette  hypertrophie  ventriculaire  triomphe  de  l’asthénie  générale 
cardio-vasculaire,  relève  la  tension  artérielle  et  assure  le  rétablissement 
momentané  du  malade. 

Mais,  pour  que  cette  hypertrophie  compensatrice  se  produise,  il  est 
indispensable  que  l’état  général  du  sujet  soit  suffisamment  bon  pour 
fournir  les  éléments  nécessaires  au  travail  de  l’hypersarcose  cardiaque. 
Si  la  néphrite  s’est  développée  chez  un  individu  affaibli  par  une  tuberculose 
chronique,  par  une  suppuration  prolongée, lacachexiegénérale,  quiapour 
conséquence,  du  côté  du  rein,  la  dégénérescence  graisseuse  de  l’épithé- 
lium et  la  dégénérescence  amyloïde  des  artérioles,  entretient  la  débili- 
tation clu  myocarde  et  s’oppose  à tout  travail  compensateur.  Aussi,  avec 
le  vrai  gros  rein  blanc,  trouve-t-on  toujours  le  cœur  mou,  Masque,  dilaté 
et  jamais  hypertrophié. 

2°  Hypertrophie  simple  du  cœur.  — Que  l'hypertrophie  succède  à une 
dilatation  brusque  du  cœur  consécutive  à une  néphrite  aiguë,  ou  qu’elle 
se  produise  lentement  et  insidieussement  dans  le  cours  d’une  atrophie 
progressive  du  rein,  elle  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais  à une  période 
un  peu  avancée  du  mal  deBright;  et,  pour  lixer  les  idées,  nous  dirons  que 
tout  brightique,  dont  l’affection  remonte  au  moins  à deux  ans,  présente  un 
cœur  d’un  poids  supérieur  à la  normale.  Le  cœur  peut  être  déjà  à ce  mo- 
ment, et  même  plus  tôt,  énormément  hypertrophié;  ce  fait  s’observe  surtout 
chez  les  adolescents;  mais,  en  règle,  générale,  l’hypertrophie  est  proportion- 
nelle à la  durée  et  à la  lenteur  du  processus  atrophique  rénal.  Elle  atteint 
son  maximum  à la  période  ultime  du  petit  rein  rouge.  Elle  est  de  moyenne 
intensité  dans  les  formes  intermédiaires.  Nous  avons  insisté  ailleurs  sur 
ces  diverses  particularités. 

L’hypertrophie  brightique  pure  porte  exclusivement  d’abord  sur  le 
ventricule  gauche.  L’inspection  dénote  l’énergie  de  la  contraction  cardia- 
que et  de  l’impulsion  de  la  pointe;  la  pointe  est  abaissée  au  niveau  de  la 
sixième  côte,  dans  le  sixième  et  jusque  dans  le  septième  espace  .inter- 
costal; la  matité  du  cœur  est  augmentée  en  hauteur.  A l’auscultation, 
sauf  l’éclat  métallique  des  bruits  et  l’accentuation  du  deuxième  ton  car- 
diaque à la  hase,  il  n’existe  ni  modification  du  rythme,  ni  bruit  anormal, 
surajouté  ou  soufflant. 

Dans  les  périodes  silencieuses  de  la  maladie,  quand  la  compensation 
est  parfaite,  cette  hypertrophie  ne  provoque  aucun  trouble  morbide.  Les 
malades  n’accusent  ni  oppression,  ni  palpitations  ; le  pouls  est  normal 
comme  force  et  comme  amplitude;  sauf  l’abaissement  de  la  pointe,  l’exa- 
men physique  et  direct  du  cœur  ne  révèle  aucune  perturbation  dans  la 
contraction  du  muscle.  L’hypertrophie  peut  passer  inaperçue  du  médecin 
comme  du  malade,  aussi  bien  que  la  lésion  rénale. 


Pour  que  des  phénomènes  cardiaques  se  produisent,  il  faut  que  la  com- 
pensation llécliisse  et  que  le  cœur  tende  à se  dilater.  Toutelois,  dans  les 
périodes  avancées  du  petit  rein  contracté,  l’hypertrophie,  devenue  exces- 
sive, dépasse  parfois  les  limites  de  la  compensation  et  amène,  sans 
dilatation  concomitante,  des  troubles  qui  attirent  l’attention.  Ges 
troubles  sont  alors  dus  à la  tension  artérielle  extraordinairement  exa- 
gérée par  la  force  anormale  du  ventricule  gauche,  ha  polyurie,  accrue  au 
point  d’atteindre  quatre,  cinq,  six  litres  dans  les  vingt-quatre  heures, 
devient  gênante;  le  pouls  est  d’une  raideur  et  d’une  brusquerie  caracté- 
ristiques ; il  est  dur  et  tendu  comme  un  fil  de  fer.  Les  malades  peuvent 
accuser  des  étourdissements,  de  la  céphalalgie,  une  certaine  gêne  pré- 
cordiale. Ces  phénomènes  précèdent  eu  général  de  bien  peu  la  phase  de 
dilatation  définitive  qui  termine  l’évolution  brightique.  Ils  sont,  en  tout 
cas,  caractéristiques,  avec  la  pâleur  terreuse  de  la  face,  des  périodes 
extrêmes  du  petit  rein  contracté. 

3°  Hypertrophie  avec  dilatation.  — A tout  instant,  l’équilibre  circu- 
latoire, maintenu  par  l’hypertrophie  compensatrice,  peut  être  rompu,  soit 
que  le  cœur  cède  pour  l’une  quelconque  des  causes  qui,  dans  les  affections 
cardiaques  ordinaires,  provoquent  une  crise  asystolique,  soit  qu’une 
extension  aiguë  de  la  lésion  rénaleproduise  secondairement  une  surcharge 
de  travail  qui  fait  fléchir  le  myocarde.  Ges  faits  constituent  un  premier 
groupe  de  dilatations  hypertrophiques  passagères  qui  ne  diffèrent  des 
dilatations  primitives  que  par  un  certain  degré  d’hypertrophie  antérieure 
du  cœur.  Le  mécanisme  et  les  symptômes  sont  les  mêmes.  Tant  que  les 
forces  générales  sont  conservées,  le  cœur  triomphe  de  cette  dilatation 
passagère  par  une  nouvelle  hypertrophie,  proportionnelle  au  surcroît  de 
travail  qui  lui  est  imposé. 

C’est  au  moment  de  ces  crises  de  dilatation  que  le  malade  accuse 
des  troubles  cardiaques,  analogues  aux  troubles  fonctionnels  qui  annon- 
cent l'imminence  de  toute  attaque  d’asystolie,  haleine  courte,  oppression 
facile,  dyspnée  d’effort,  gêne  précordiale,  palpitations.  En  même  temps  les 
pulsations  et  le  rythme  du  cœur  sont  modifiés.  Le  bruit  de  galop  apparaît 
à l’auscultation.  Nous  insistons  sur  ce  fait  que  le  bruit  de  galop  n’appartient 
pas  aux  périodes  de  compensation  parfaite;  on  ne  le  perçoit  qu’au  mo- 
ment où  l’équilibre  circulatoire  est  menacé  ; ce  n’est  pas  un  signe 
d’hypertrophie,  c’est  un  signe  de  dilatation  cardiaque. 

Tout  peut  se  borner  là;  après  quelques  jours  de  lutte,  le  myocarde 
reprend  le  dessus  et  les  phénomènes  cardiaques  disparaissent.  Dans 
d’autres  cas,  la  dilatation  s’aggrave,  le  pouls  devient  petit  et  luible, 
l’œdème  se  développe,  et  les  accidents  persistent  jusqu’au  jour  où  la 
compensation  s’établit  de  nouveau  pour  une  période  plus  ou  moins 
longue. 
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Il  est  aisé  île  comprendre  qu’à  chacune  de  ces  crises  la  dilatation  pas- 
sagère peut  devenir  définitive;  la  lésion  rénale  trop  étendue  et  trop  pro- 
fonde ne  permet  pas  la  compensation,  et  le  malade  succombe,  à la  lois 
œdématié  et  urémique.  A l’autopsie,  on  trouve  le  cœur  moyennement  hy- 
pertrophié et  dilaté.  C’est  ce  que  l’on  observe  dans  les  formes  brigh ti- 
ques qui  aboutissent  en  quelques  années  à une  atrophie  rapide  du  rein. 
Il  n’y  a,  dans  ce  cas,  aucune  lésion  interstitielle  du  myocarde;  c’est  l’hy- 
pertrophie excentrique  pure.  Nous  avons  dit  quele  malade  peut  aussi  mou- 
rir, en  général  par  intoxication  urémique,  sans  dilatation  des  cavités 
cardiaques,  le  cœur  étant  seulement  fortement  hypertrophié  et  ne  pré- 
sentant non  plus  aucune  trace  de  sclérose  interfasciculaire  ; c’est  l’hyper- 
trophie concentrique  pure. 

Le  deuxième  groupe  de  dilatations  hypertrophiques  est  représenté  par 
les  cas  où  l'inflammation  chronique  du  tissu  conjonctif  intracardiaque 
vient  s’ajouter  à l’hypertrophie  des  libres  musculaires.  A l’envahissement 
sclérosique  des  parois  ou  des  piliers  du  cœur  peuvent  se  joindre  l’épais- 
sissement et  la  rétraction  des  valvules  auriculaires  ou  aortiques.  Ce  sont 
là  des  conditions  nouvelles  qui  rendent  le  fonctionnement  du  cœur  de 
plus  en  plus  difficile;  si  l’on  y ajoute  l’artério-fibrose  du  système  vascu- 
laire périphérique,  on  comprend  que  les  phénomènes  proprement  rénaux 
passent  dès  lors,  pour  ainsi  dire,  au  second  plan.  Le  malade  ressemble 
bien  plus  à un  cardiaque  qu’à  un  brightique,  et  la  plupart  des  accidents 
qu’il  présente  à cette  période  relèvent  plus  directement  de  ses  lésions  myo- 
cardiques que  de  sa  lésion  rénale.  C’est  ce  qu’on  a appelé  avec  raison  la 
phase  cardiaque  du  mal  de  Bright  chronique.  Toutes  les  conséquences 
des  affections  valvulaires  se  réalisent,  et  l’hypertrophie  avec  dilatation  du 
cœur  droit  s’ajoute  à l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  par  le  même  mé- 
canisme et  pour  les  mêmes  raisons  que  dans  le  rétrécissement  ou  l’insuf- 
fisance de  la  valvule  mitrale. 

Ce  sont  les  symptômes  pulmonaires  qui  prédominent,  bronchite  chro- 
nique, congestion  et  œdème  des  bases,  apoplexie  pulmonaire.  L’oppres- 
sion est  continue  avec  des  exacerbations  au  moindre  effort.  C’est  à ce 
moment  que  les  malades  accusent  ces  sensations  cardiaques  si  pénibles, 
cette  angoisse  précordiale,  ces  palpitations  douloureuses,  ces  suffocations 
atroces,  qui  font  de  leurs  derniers  jours  la  plus  lamentable  et  la  plus 
terrible  agonie  à laquelle  on  puisse  assister.  L’œdème  est  constant, 
tenace,  envahissant  progressivement  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et 
les  séreuses. 

L’énorme  augmentation  de  la  matité  cardiaque,  l’impulsion  étalée  du 
cœur  retentissant  à l’épigastre,  les  battements  irréguliers,  tour  à tour 
violents  et  affaiblis,  l’arythmie,  l’assourdissement  des  bruits  du  cœur, 
l’absence  habituelle  de  bruits  de  souille,  le  contraste  entre  la  violence  des 


pulsations  cardiaques  et  la  petitesse  et  la  faiblesse  du  pouls  radial,  tels 
sont  les  principaux  signes  physiques  qui  caractérisent  la  dilatation  hy- 
pertrophique définitive,  par  dégénérescence  fibreuse,  du  cœur  brightique. 


111.  — Phénomènes  urémiques 

Les  phénomènes  urémiques,  — nous  nous  sommes  déjà  expliqués  sur  la 
valeur  de  ce  mot,  — pas  plus  que  l’hypertrophie  du  cœur,  ne  sont  une 
complication  de  la  maladie  de  Briglit.  Ce  sont  des  symptômes  nécessaires 
de  la  lésion  rénale  ; ils  font  partie  intégrante  de  l’évolution  morbide,  au 
même  titre  que  l’albuminurie  et  l’œdème,  présentant,  comme  ces  deux 
phénomènes,  des  aggravations  et  des  atténuations  transitoires  en  rap- 
port avec  l’état  local  des  reins.  Signalés  par  Briglit,  parChristison,  et  étudiés 
de  plus  près  par  Addison,  puis  par  Frerichs,  s’ils  ont  été  considérés  comme 
des  complications,  c’est  que  l’attention  ne  s’est  portée  d’abord  que  sur 
les  formes  graves  à terminaison  rapidement  mortelle,  sur  les  gros  symp- 
tômes, coma,  convulsions,  qui  sont  l’expression  ultime  de  ces  accidents. 
Mais  en  fait,  plus  ou  moins  atténués  dans  leurs  manifestations,  les  phé- 
nomènes urémiques  se  produisent  chaque  fois  que  le  filtre  rénal  tend  à 
rester  au-dessous  de  sa  tâche  fonctionnelle,  et  toute  poussée  albuminu- 
rique est  en  même  temps  une  ébauche  d’urémie. 

Théoriquement,  le  nom  d’urémie  est  réservé  par  la  plupart  des  auteurs 
aux  accidents  d’ordre  purement  chimique  attribués  à l’action  toxique  des 
matériaux  constituants  de  l’urine  retenus  dans  le  sang.  En  réalité,  dans  la 
majorité  des  cas,  il  est  impossible  de  séparer  ces  phénomènes  toxiques 
des  troubles  d’ordre  mécanique  qui  relèvent  de  l’asthénie  circulatoire  et 
dont  l’œdème  est  le  principal  symptôme.  L’asthénie  cardio-vasculaire,  en 
ralentissant  le  courant  sanguin,  favorise  en  effet  l’accumulation  de  ces 
produits  nocifs  dans  les  tissus,  et,  cliniquement,  il  est  ordinaire  de  voir 
l’urémie  coïncider  avec  l’anasarque  et  la  dilatation  du  cœur.  D’autre  part, 
l’encombrement  des  tissus  par  les  éléments  d’une  désassimilation  viciée 
trouble  la  nutrition  cellulaire,  entrave  les  échanges  nécessaires  à la  vita- 
lité de  l’organisme,  débilite  par  suite  les  forces  générales  et  conduit  fata- 
lement à l’asthénie  circulatoire.  Il  y a là  un  enchaînement  de  phéno- 
mènes qui  fait  de  la  dichotomie  établie  entre  les  troubles  d’ordre 
chimique  et  les  troubles  d’ordre  mécanique  une  vérité  plus  théorique  que 
réelle. 

Aussi  est-on  forcé  de  reconnaître  qu’il  est  impossible  d’assigner 
une  même  pathogénie  à tous  les  accidents  dits  urémiques,  et  que,  si 
aucune  des  hypothèses  proposées  ne  saurait  rendre  compte  de  l’ensemble 
complexe  réuni  sous  le  nom  d’urémie,  il  y a dans  chacune  cependant  une 
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part  de  vérité.  Mais,  avant  de  clierclier  à expliquer  l’urémie,  il  convient  de 
dire  eu  quoi  elle  consiste.  Nous  serons  brefs  dans  rémunération  de  ses 
manifestations,  car  elles  sont  depuis  longtemps  bien  connues  et  bien 
décrites. 

A.  Symptômes  urkmiques.  — On  les  range  ordinairement  en  trois 
catégories:  symptômes  nerveux,  gastro-intestinaux  et  respiratoires.  Celte 
classification,  proposée  par  G.  Sée,  peut  être  adoptée  pour  la  commodité  de 
la  description  ; mais  il  ne  faudrait  pas  croire  pour  cela  à l’indépendance 
de  ces  phénomènes  ; ils  s’enchaînent,  se  succèdent,  se  remplacent,  ou 
coexistent  habituellement  chez  le  même  sujet. 

1°  Symptômes  nerveux.  — On  peut  les  diviser  en  grands  et  en  petits 
symptômes  : les  grands  symptômes  constituent  ce  qu’on  appelle  l’urémie 
confirmée;  les  petits  symptômes  représentent  les  manifestations  multiples, 
dites  prodromiques  de  l’urémie,  que  nous  appellerons  pour  notre  part 
l’urémie  atténuée.  Roberts  fait  remarquer  avec  raison  que,  parmi  ces 
symptômes  nerveux,  ceux  qui  sont  de  nature  paralytique  affectent  de 
préférence  le  sensorium  et  les  sens  spéciaux,  mais  non  les  muscles  volon- 
taires ; tandis  que  ceux  qui  sont  de  nature  opposée,  symptômes  d’excita- 
tion ou  d’excitabilité  exagérée,  affectent  la  motilité  et  non  le  sensorium. 
Ainsi  le  délire  est  rare,  tandis  que  le  coma  est  fréquent;  la  paralysie 
des  membres  est  à peu  près  inconnue,  comparée  à la  fréquence  des 
convulsions. 

Les  trois  grands  symptômes  sont  : le  coma,  l’éclampsie  et  le  délire.  Le 
coma  est  l’aboutissant  commun  de  tous  les  phénomènes  urémiques.  On  a 
dit  qu’il  pouvait  se  produire  d’emblée,  sans  autre  phénomène  précurseur. 
Il  est  possible  que  les  symptômes  préparatoires  atténués,  céphalée,  vertiges, 
troubles  de  la  vue,  etc.,  échappent  à l’entourage  du  malade,  et  que  le 
médecin  soit  mis  brusquement  en  présence  d’un  sujet  frappé  d’un  coma 
apoplectique  et  succombant  sans  reprendre  connaissance.  Mais  ce  n’est 
pas  une  raison  pour  nier  l’existence  de  la  phase  prémonitoire.  Les  malades 
qui  ne  meurent  pas  du  coup  accusent  toujours  des  troubles  cérébraux 
antérieurs  à l’ictus.  Nous  avons  vu  un  brightique  qui,  dans  l’espace  d’une 
année,  eut  cinq  ou  six  attaques  comateuses.  Chaque  fois  il  était  frappé 
brusquement  et  restait  quinze  à vingt  minutes  sans  connaissance  ; l’at- 
taque était  suivie  d’une  polyurie  abondante,  s’élevant  pendant  plusieurs 
jours  à quatre  ou  cinq  litres  d’urine  dans  les  vingt-quatre  heures.  Mais 
ces  crises  brutales,  qui  le  prenaient  en  pleine  rue,  à son  travail,  étaient 
précédées,  pendant  quinze  jours  à trois  semaines,  d’une  céphalalgie  opi- 
niâtre, accompagnée  d’insomnie,  d’étourdissements,  d’obnubilation  de 
la  vue. 

Le  coma  peut  donc  être  brusque,  apoplectique,  quoique  toujours  pré- 
cédé et  annoncé  par  d’autres  troubles  urémiques,  tantôt  les  symptômes 
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de  la  petite  urémie  nerveuse,  tantôt  des  vomissements,  des  troubles 
digestifs.  Dans  d’autres  cas,  il  est  encore  brusque  et  succède  à une  crise 
convulsive  ou  à du  délire.  Mais,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  il  se 
produit  lentement  et  progressivement  ; il  est  le  dernier  terme  d’une  série 
d’accidents  cérébraux  qui  commence  par  de  l’hébétude,  de  la  torpeur 
intellectuelle;  à la  torpeur  fait  suite  une  somnolence  continuelle,  qui  est 
remplacée  par  un  état  demi-comateux,  accompagné  d’un  marmottement 
tranquille,  le  malade  pouvant  encore  répondre  aux  questions,  comme 
dans  un  demi-sommeil  ; puis  le  coma  complet  s’établit,  précédant  d'un  ou 
deux  jours  la  terminaison  fatale. 

Dans  cette  forme  progressive,  il  y a toujours  abaissement  de  la  tempéra- 
ture centrale  (Bourneville).  La  température,  prise  dans  le  rectum,  tombe  à 
36, 35, 3V’et  au-dessous.  L’anurie  est  à peu  près  complète,  souvent  absolue.  La 
l'ace  est  habituellement  pâle  ; les  yeux  sont  fermés  ou  à demi-fermés  ; les 
pupilles  moyennement  dilatées  et  mobiles  ; très  souvent  elles  sont  rétré- 
cies, comme  Bright  l’a  signalé  le  premier.  Le  pouls  est  tranquille,  plutôt 
ralenti,  tantôt  faible  et  mou,  tantôt  ample  et  plein.  La  respiration  est,  de 
même,  calme  et  lente  présentant  souvent  le  rythme  spécial,  dit  de  Cheyne- 
Stokes.  Addison  et  Wilks  disent  qu’elle  est  parfois  sifflante,  mais  jamais 
stertoreu.se. 

Le  coma  brusque,  apoplectique,  peut  tuer  en  quelques  heures,  qu’il 
succède  ou  non  à des  convulsions  ; mais  il  n’est  pas  fatalement  mortel  ; le 
malade  peut  guérir,  et  même  complètement,  comme  dans  la  néphrite 
scarlatineuse.  Le  coma  qui  s’établit  progressivement  se  termine  toujours 
par  la  mort. 

L 'éclampsie  urémique  est  beaucoup  plus  rare  que  le  coma.  Elle  s’observe 
chez  les  enfants  et  chez  les  femmes,  qui  ont  plus  de  tendance  aux  con- 
vulsions que  l’homme  adulte.  De  là,  la  fréquence  des  symptômes  convulsifs 
dans  la  néphrite  scarlatineuse  et  dans  la  néphrite  gravidique.  Mais  ce 
n’est  pas  parce  que  la  néphrite  est  scarlatineuse,  ou  prétendue  gravidique, 
que  l’éclampsie  se  produit;  c’est  parce  que  la  néphrite  scarlatineuse 
s’observe  de  préférence  dans  l’enfance,  et  que,  dans  la  néphrite  gravi- 
dique, outre  l’influence  du  sexe,  l’état  de  grossesse  crée  une  véritable 
prédisposition  aux  convulsions. 

Les  convulsions  sont  généralisées  d’ordinaire;  quand  il  existe  des  con- 
vulsions localisées  à la  face,  à un  bras,  à un  membre  du  corps,  elles  pré- 
cèdent l’éclampsie  totale.  Celle-ci  ne  diffère  en  rien  de  l’accès  épileptique. 
Parfois  cependant  l’écume  à la  bouche,  la  morsure  de  la  langue,  la  perle 
complète  de  connaissance  peuvent  faire  défaut.  L’attaque  se  termine  par 
le  coma,  avec  résolution  générale.  Il  peut  n’v  avoir  qu’un  accès  unique;  le 
coma  alors  disparait  rapidement.  D’autres  fois,  les  accès  se  répètent 
coup  sur  coup,  ou  à intervalles  de  plusieurs  heures.  Le  malade  reste  plongé 
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dans  une  somnolence  demi-comateuse  ou  dans  un  état  comateux  [dus  ou 
moins  complet. 

D’après  Bourneville,  la  température  est  toujours  abaissée  dans  l’éclampsie 
urémique  (1).  Énoncée  ainsi,  cette  assertion  n’est  pas  exacte.  Bartels  dit 
môme  que,  dans  tous  les  cas  de  convulsions  urémiques  où  son  attention 
s’est  portée  sur  ce  point,  saut  dans  un  seul,  la  température,  prise  immé- 
diatement après  le  premier  accès,  s’est  considérablement  élevée  au-dessus 
de  la  normale  ; dans  deux  cas,  elle  monta  jusqu’à  40", G.  Quand  les  con- 
vulsions se  suivaient  rapidement,  la  température  resta  élevée  pendant 
plusieurs  jours,  llosenstein  émet  une  opinion  analogue.  D’après  les  l'aits 
que  nous  avons  pu  observer,  la  température  est  le  plus  souvent,  mais  non 
toujours,  au-dessous  de  la  normale  dans  les  convulsions  urémiques  qui  sur- 
viennent à la  période  cachectique  du  mal  de  Briglit  chronique,  et  qui  sont 
le  prélude  d’un  coma  mortel.  Mais  la  température  reste  normale,  et  le  plus 
habituellement  s’élève  dans  les  éclampsies  précoces,  dans  celles  du  mal 
de  Briglit  aigu  scarlatineux,  ou  au  cours  d’une  poussée  aiguë  secondaire, 
quand  le  sujet  est  encore  vigoureux  (2). 

Quant  à la  gravité  des  convulsions,  si  on  l’a  laite  moindre  que  celle  du 
coma,  c'est  qu’on  a eu  surtout  en  vue  l’éclampsie  scarlatineuse.  Mais  il 
n’en  est  déjà  plus  de  même  dans  l’éclampsie  puerpérale;  et,  dans  le  mal 
de  Briglit  chronique,  quand  les  convulsions  surviennent  à la  période  ca- 
chectique, elles  sont  de  plus  mauvais  augure  que  tout  autre  symptôme 
urémique,  et  annoncent  en  général  une  terminaison  fatale  imminente  et 
à bref  délai. 

Indiqué  par  Grégory  et  Christison,  le  délire  urémique  a été  bien  décrit 
par  Wilks,  Lasègue,  G.  Sée,  qui  ont  signalé  les  formes  maniaques  de  ce 
délire.  Gomme  le  coma  et  l’éclampsie,  il  peut  être  brusque  et  aigu,  ou 
s’établir  progressivement  et  affecter  les  caractères  d’une  véritable  aliéna- 


it) Bourneville,  Ét.  clin,  et  thermom.  sur  les  mal.  du  syst.  nerv .,  1872-73. 

(2)  On  trouve  daus  l’article  Urémie  du  Dicl.  encyclop.,  rédigé  par  Merklcn,  un 
certain  nombre  d’observations  empruntées  à différents  auteurs,  où  l’urémie  aiguë 
s’est  accompagnée  d’une  élévation  de  température  atteignant  -iO  et  41°.  Une  des  plus 
intéressantes  est  celle  de  Moussous  ( France  médicale,  1883),  dans  laquelle  l’ hyper- 
thermie se  manifesta  avant  l’apparition  des  convulsions  et  atteignit  sou  maximum, 
39°, 8,  au  moment  de  l’accès.  Les  conclusions  du  travail  de  Mac  Brides  (Arch.  of.  med. 
New  York , 1880)  nous  paraissent  résumer  assez  exactement  la  question  de  l’hypo- 
thermie urémique.  D’après  Mac  Brides,  l’abaissement  de  température  se  produit 
presque  toujours  : 1°  dans  les  affections  rénales  consécutives  aux  lésions  des  voies 
urinaires  ; 2°  dans  l’urémie  survenant  chez  dos  personnes  âgées  : 3°  dans  l’urémie, 
consécutive  à une  affection  rénale  ancienne,  avec  complication  de  vomissements,  de 
diarrhée  et  d’hémorragies  ; 4“  dans  l’urémie  liée  à la  cachexie  cancéreuse  et  au 
marasme. 
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lion  mentale.  La  délire  ultime,  qui  précède  souvent  la  période  de  somno- 
lence et  de  coma  final,  est  ordinairement  doux,  tranquille,  avec  incohé- 
rence des  paroles  et  des  idées;  le  malade  a des  hallucinations,  des  rê- 
vasseries; il  marmotte  des  paroles  sans  suite  ou  inintelligibles;  ce  délire 
est  fort  analogue  au  délire  cardiaque  ou  asystolique. 

Dans  d’autres  cas,  le  délire  succède  à une  crise  convulsive.  G.  Sée  a 
observé  un  cas  de  manie  furieuse  consécutive  à une  éclampsie  scarlati- 
neuse; l’accès  de  manie  persista  trois  semaines  et  guérit  (1).  Une  obser- 
vation presque  identique  a été  publiée,  en  1877,  par  Marcus  (2).  Dans  un 
cas  de  mal  de  Briglit  chronique,  Brieger  a vu,  chez  un  homme  de  54  ans, 
un  accès  de  délire  aigu,  avec  incohérence  de  paroles,  gaieté  exubérante, 
hallucinations  rappelant  le  delirium  tremens,  suivre  une  crise  éclamptique 
et  comateuse  d’origine  urémique  (3).  Dans  un  cas  semblable,  Wagner  a 
noté  une  température  de  42°,  pendant  les  violents  accès  de  manie  consé- 
cutifs à l’attaque  convulsive.  Un  certain  nombre  de  manies  consécutives 
aux  couches  paraissent  de  nature  urémique  et  intimement  liées  à une 
éclampsie  puerpérale  (Lecorché). 

•<  Ailleurs,  dit  Lasègue,  le  délire  résume  à lui  seul  les  accidents  ner- 
veux et  se  montre  avec  les  caractères  de  la  manie  aiguë.  Le  cas  le  plus 
exceptionnel  que  je  puisse  citer  est  celui  d’un  homme  affecté  d’une  albu- 
minurie subaiguë,  qui  se  croyait  en  querelle  avec  ses  enfants,  voulait  à 
tout  prix  sortir  pour  se  réconcilier  ou  pour  aller  à ses  affaires.  On  fut  obligé 
de  recourir  à l’emploi  de  la  camisole  de  force.  Le  délire  dura  trois  jours 
et  se  répéta  à plusieurs  reprises,  toujours  sous  une  forme  analogue  (4).  » 

Pendant  ces  dernières  années,  un  assez  grand  nombre  d’observations 
de  ce  genre  ont  été  publiées,  où  une  véritable  aliénation  mentale  se  dé- 
veloppait chez  des  sujets  atteints  de  lésions  rénales  chroniques  (5).  Nous 
mêmes,  dans  nos  Etudes  médicales , nous  avons  rapporté  un  cas  de 
manie  brightique  passagère  qui  nécessita  l’entrée  du  malade  dans  une 
maison  de  santé.  Le  malade  croyait  qu’on  voulait  attenter  à ses  jours. 
La  crainte  d’être  empoisonné  lui  faisait  refuser  toute  alimentation.  L’ap- 

(1)  G.  Sée,  cilé  par  Fouusier  (77t.  agrég .,  Paris,  1863,  p.  31). 

(2)  Marcus.  Urcmie  précoce  avec  manie  consécutive  à la  scarlatine  ( Berlin . klin. 
Woch . , 1877). 

(3)  Brieger,  Berlin,  klin.  Woch .,  1881. 

(4)  Laségue.  Arch.  yen.  mêd.,  1852. 

(3)  Voir,  à ce  sujet,  S.  Wii.ks,  Journ.  of  mental  sciences,  1874.  — Mages,  Med.  soc. 
Erlantjen,  1870. — Id.,  Des  lésions  rénales  comme  cause  de  psychose,  Allg.  Zeilsch.  f. 
psijch.,  1880,  Bd  XXXV1U. — Sciiolz,  Berlin,  klin.  Woch.,  1870.  — Savage,  Journ.  of 
mental  sciences,  1880.  — Berger,  Schmidt’s  Jahrb.,  1880,  p.  270.  — Raymoxd,  Arch. 
gén.  de  med.,  1882.  — Wille,  Nicrcnkrankoiten  und  psychosen  ( Corresp . Blatt  fur 
schweiser  Aerlze,  mai  1883).  — Bouvat,  Th.  Lyon,  1883.  — Petrone,  Rev.  sperim. 
de  freti.  e di  med.  leg.,  1883,  fasc.  IV.  — Dieulafoy,  Soc.  med.  des  liôp .,  juillet  1885. 
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parition  de  ces  accidents  coïncida  avec  la  diminution  des  urines;  leur 
disparition,  avec  le  rétablissement  d’une  polyurie  abondante  d).  Un  autre 
malade,  entré  à l’hôpital  avec  de  la  polyurie,  une  albuminurie  moyenne 
et  une  forte  hypertrophie  cardiaque,  fut  pris,  au  bout  de  quelques  jours, 
de  dyspnée  paroxystique,  suivie  bientôt  d’œdème  des  membres  infé- 
rieurs. En  môme  temps,  la  quantité  d’urine  tombait  à 700  ou  800  centi- 
mètres cubes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Un  matin,  nous  trouvâmes  le 
malade  en  proie  à une  excitation  inaccoutumée.  Il  était  levé,  et  réclamait 
impérieusement  sa  sortie.  Il  affirmait  que  son  propriétaire  voulait  le 
mettre  à la  porte  de  son  logement  et  avait  déjà  saisi  ses  meubles  et  ses 
effets.  11  parlait  d’aller  « lui  faire  son  affaire  ».  Sa  parole  était  brève  et 
tremblante;  tout  son  corps  était  agité  d’une  sorte  de  tremblement  général  ; 
ses  pupilles  étaient  punctiformes.  Toute  la  journée,  il  continua  à diva- 
guer. Dans  la  nuit,  l'agitation  fut  telle,  qu’il  fallut  lui  mettre  la  cami- 
sole pour  le  tenir  au  lit.  Le  lendemain  matin,  il  était  plus  calme,  mais 
il  parlait  toujours  desevengerde  son  propriétaire;  il  ajoutait  que  nombre 
de  gens  lui  en  voulaient;  qu’on  lui  avait  volé  son  argent,  et  qu’il  était 
entouré  d’ennemis  qui  ne  cessaient  de  l’injurier.  Les  pupilles  étaient 
toujours  extrêmement  rétrécies,  le  pouls  dur  et  vibrant,  les  urines  rares. 
Un  dut,  pour  le  repos  des  autres  malades  de  la  salle,  l’envoyer  à l’asile 
Sainte-Anne. 

Il  s’en  faut  que  toutes  les  observations  publiées  comme  des  exemples 
de  folie  urémique  soient  nettement  probantes.  Parce  qu’on  trouve  des 
reins  atrophiés  chez  un  dément  ou  un  aliéné,  il  ne  s’ensuit  pas  néces- 
sairement que  la  folie  soit  d’origine  rénale.  On  doit  tenir  compte  de  la 
possibilité  d’un  délire  alcoolique  intercurrent,  remarque  que  Lasègue 
n'avait  pas  manqué  de  faire,  ou  d’accidents  de  folie  en  rapport  avec  une 
prédisposition  héréditaire  se  développant  dans  le  cours  d’un  mal  de 
Briglit  (Féré).  D’autre  part,  nous  avons  vu  que  les  diverses  variétés  de 
psychose,  et  en  particulier  la  manie  aiguë,  peuvent  déterminer  une  albu- 
minurie passagère  ou  intermittente,  au  même  titre  que  d’autres  affec- 
tions nerveuses  ou  fébriles.  Pour  conclure  à la  nature  urémique  du  délire, 
il  faut  qu’il  existe  un  certain  rapport  entre  les  troubles  cérébraux  et  les 
autres  phénomènes  briglitiques,  et,  en  particulier,  les  modifications  de 
l’urine. 

Qu’il  s’agisse  de  coma,  de  convulsions  ou  de  délire,  l 'absence  de  para- 
lysie a été  regardée,  par  la  plupart  des  auteurs,  comme  un  caractère  dis- 
tinctif de  l’urémie  cérébrale.  Addison  l’avait  nettement  spécifié;  les  affec- 
tions cérébrales  secondaires  aux  lésions  rénales  avaient,  d’après  lui, 
pour  caractères  communs  : la  pâleur  du  visage,  la  contractilité  persis- 

(1)  Lecouché  et  Ta  i.  a mon,  Études  médicales,  1881,  p.  l“2. 
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tante  de  la  pupille,  qui  reste  sensible  à la  lumière,  le  ralentissement  du 
pouls  et  l’absence  de  toute  paralysie. 

On  a cependant  relaté  diverses  observations  de  paralysies  coïncidant 
avec  le  coma  urémique.  Carpentier,  Putsch,  Jackel,  Raymond,  Tennesonet 
Chantemesse  en  ont  récemment  publié  plusieurs  cas.  L’hémiplégie  consé- 
cutive à l’ictus  comateux  était  en  tout  semblable  à une  paralysie  par  lé- 
sions en  foyer  du  cerveau,  s’accompagnant  d’hémianesthésie,  d’épilepsie 
partielle  dans  deux  cas,  de  déviation  conjuguée  de  la  tôle  et  des  yeux,  et 
d’une  hausse  ultime  de  la  température  atteignant  iO  et  4 1 degrés  dans  les 
dernières  heures.  L’autopsie  ne  montrait  ni  hémorragie,  ni  ramollisse- 
ment. Raymond  explique  la  paralysie  par  l’état  du  système  vasculaire 
plus  altéré  dans  un  hémisphère  que  dans  l’autre;  Tenneson  et  Chante- 
messe rattachent  les  phénomènes  hémiplégiques  à un  œdème  circonscrit 
ou  prédominant  dans  une  région  de  l’encéphale  (1). 

La  question,  dès  lors,  revient  à se  demander  si  ces  paralysies  méritent 
le  nom  d’urémiques.  Nous  nous  refusons,  pour  notre  part,  à l’admettre. 
Nous  croyons  que  la  théorie  de  Traube  et  de  Leichtenstern  est  vraie  dans 
certains  cas,  quel’œdème  cérébral,  diffus  ou  localisé,  peut  rendre  compte 
de  certains  accidents  comateux  ou  convulsifs;  mais  ces  accidents  ne  sont 
pas  de  nature  urémique,  ils  sont  d’ordre  mécanique.  Les  convulsions 
ou  les  paralysies  par  œdème  cérébral  ne  relèvent  pas  plus  de  l’urémie 
nerveuse  que  la  dyspnée  par  congestion  et  œdème  pulmonaire  ne  relève  de 
l’urémie  respiratoire.  Le  propre  des  phénomènes  nerveux  urémiques  est  de 
se  produire  sans  lésions  matérielles  appréciables;  ce  sont  des  accidents 
d’ordre  chimique.  Le  coma  et  les  paralysies  par  œdème  cérébral  peuvent 
simuler  l’urémie  cérébrale,  mais  ils  doivent  en  être  distraits,  au  même 
titre  que  le  coma  ou  l’hémiplégie,  qui  se  produisent  chez  les  brightiques 
par  thrombose,  embolie  ou  hémorragie  cérébrale.  Nous  pensons  donc 
que  l’assertion  d’Addison  doit  être  maintenue  jusqu’à  nouvel  ordre,  et 
qu’on  peut  dire  avec  G.  Sée  : « Quand  une  paralysie  s’est  produite 
coïncidemment,  toujours  on  a reconnu  qu’elle  tenait  à une  lésion  étran- 
gère à l’urémie.  » 

Aux  trois  grands  symptômes  de  l’urémie  confirmée,  s’ajoutent  une 
foule  de  troubles  nerveux,  moins  solennels,  mais  non  moins  importants 
à connaître,  qui  peuvent  exister  ou  alterner  avec  le  coma,  les  convul- 
sions et  le  délire;  c’est  ce  que  nous  appelons  l’urémie  atténuée  ou  petite 
urémie. 

De  ces  troubles  nerveux,  la  céphalée  est  le  pi  us  constant;  c’est  le  précur- 

(t)  Raymond,  liev.  de  méd.,  sept.  1885.  — Tenneson  et  Chantemesse,  liev.  de 
méd.,  nov.  1883.  — Carpentier,  Presse  méd.  belge,  1880.  — Patscii,  Zeitsch.  /’.  klin. 
Med.,  1881,  Itil  lit,  p.  200. 
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seur  habituel  do  tous  les  autres.  Intermittente,  passagère,  ou  remarquable 
par  sa  ténacité,  la  céphalée  consiste  tantôt  en  une  simple  lourdeur,  en 
une  sensation  de  poids  ou  de  compression,  que  les  malades  accusent  au 
sommet  de  la  tête,  tantôt  en  douleurs  sourdes  ou  lancinantes.  Elle  peut 
simuler  absolument  la  migraine,  et  se  localiser  à un  des  côtés  du  crâne; 
d’autres  l'ois,  c’est  une  douleur  obstinément  fixée  dans  la  région  de  la 
nuque  ou  autour  de  l’orbite.  Elle  s’accompagne  parfois  d’étourdissements 
ou  de  vertiges,  et  souvent  d’une  insomnie  plus  ou  moins  marquée.  Il  est 
de  règle  de  se  tenir  en  garde,  chez  les  albuminuriques,  devant  une  cépha- 
lalgie rebelle  que  rien  n’explique;  elle  doit  faire  redouter  l’explosion 
d’accidents  plus  graves. 

Les  troubles  visuels  ne  sont  pas  moins  importants;  c’est  de  la  diplopie, 
de  l’hémiopie,  de  l’béméralopie,  mais  surtout  de  l’amblvopie  et  de  l’amau- 
rose complète.  Il  faut  les  distinguer  des  troubles  de  la  vue  dus  à des  lé- 
sions rétiniennes,  œdème  papillaire  ou  hémorragique,  au  même  titre  que 
le  coma  urémique  proprement  dit,  du  coma  par  œdème  ou  par  hémorragie 
cérébrale.  Outre  l’absence  de  toute  altération  appréciable  à l’ophtalmo- 
scope,  ils  se  différencient  par  leur  mobilité,  la  soudaineté  de  leur  appari- 
tion et  de  leur  disparition.  La  cécité  peut  être  absolue  pendant  une  ou  plu- 
sieurs heures,  parfois  plusieurs  jours.  C’est  parfois  le  premier  signe  prémo- 
nitoire de  l’attaque  comateuse  ou  convulsive.  L’éclampsie  urémique,  sur- 
tout la  puerpérale,  s’accompagne  souvent  d’une  perte  passagère  delà  vue, 
qui  persiste  généralement,  plus  ou  moins  prononcée,  un  certain  temps 
après  la  cessation  des  spasmes  convulsifs. 

A la  suite  des.  crises  éclamptiques  ou  comateuses,  le  regard  reste  souvent 
fixe;  on  peut  observer  un  strabisme  temporaire.  L’état  des  pupilles  est  très 
variable,  tantôt  on  constate  du  myosis,  tantôt  de  la  mydriase.  Wilks, 
Goodfellow,  ont  essayé  d’établir  une  relation  entre  l’état  de  la  pupille  et  la 
forme  nerveuse  de  l’urémie  (1).  Nous  croyons  qu’aucune  loi  absolue 
ne  peut  être  formulée  pour  l’urémie  aiguë  passagère;  les  pupilles  sont 
tantôt  dilatées,  tantôt  rétrécies,  ou  alternativement  dilatées  et  rétré- 
cies, quelle  que  soit  la  variété  des  accidents.  Mais,  dans  l’urémie  ultime 
des  dernières  périodes  du  mal  de  Bright  chronique,  le  myosis  nous  parait 
un  phénomène  à peu  près  constant. 

Les  troubles  de  l'ouïe  semblent  moins  fréquents  que  les  troubles  de  la 
vue,  ce  qui  tient  peut-être  à ce  qu’on  les  recherche  avec  moins  de  soin, 
ou  à ce  qu’ils  frappent  moins  l’attention  du  malade,  une  surdité  passagère 
étant  évidemment  moins  effrayante  qu’une  cécité  subite.  Ces  troubles  ont 
été  signalés  par  Bright  et  Barlow,  par  Addison,  par  Lasègue,  llouth  et 

(1)  Goodfellow,  Lect.on  the  dispenses  of  tlie  kidneys.  London,  1861.  — Haldaae, 
lidinb.  med.  jour.,  1865. 
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Gœlis  indiquent  tantôt  la  surdité,  tantôt  l’hyperesthésie  auditive  comme 
conséquence  des  attaques  urémiques.  Le  malade  accuse  des  bourdonne- 
ments ou  des  sifflements  d’oreilles,  d’autres  fois  un  affaiblissement  de 
l’ouïe  allant  jusqu’à  la  surdité  complète,  tantôt  unilatérale,  tantôt  double. 
La  surdité,  comme  la  cécité,  ne  doit  être  considérée  comme  urémique 
que  si  elle  est  transitoire,  brusque  et  momentanée.  Elle  doit  être  distin- 
guée de  la  surdité  ou  des  troubles  auditifs  dus  à des  lésions  locales  de 
l’organe  de  l’ouïe  (l). 

Divers  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  méritent  d’être  notés,  sans 
avoir  toutefois  l’importance  des  trouilles  auditifs  et  surtout  visuels.  Le 
prurit  est  le  plus  fréquent.  Civiale  avait  signalé  les  démangeaisons  cliez 
les  vieillards  atteints  de  lésions  vésicales.  Rosenstein  mentionne,  dans  le 
mal  de  Bright  chronique,  des  lujperestlxésies  de  la  peau  consistant  en  une 
violente  sensation  de  cuisson  et  de  démangeaison.  Le  prurit  peut  être  in- 
supportable, troublant  le  repos  de  la  nuit,  et  persister  pendant  des  semaines 
et  des  mois  (2).  Bartels  et  Peter  le  comparent  avec  justesse  au  prurit  icté- 
rique.  On  a observé  aussi  de  Y analgésie  (3).  Dieulafoy  a insisté  sur  l’hy- 
peresthésie au  froid  propre  à certains  brightiques,  qu’il  désigne  sous  le 
nom  spécial  de  crgesthêsie ; cette  sensibilité  au  froid  occuperait  de  pré- 
férence les  membres  inférieurs  (4). 

Le  même  auteur  a signalé  aussi,  comme  un  symptôme  fréquent  chez  les 
brightiques,  le  phénomène  du  doigt  mort,  caractérisé  par  une  sensation 
de  fourmillements  douloureux  dans  les  doigts  de  la  main  on  du  pied,  qui 
deviennent  exsangues,  pâles  et  insensibles  (5). 

D’autres  symptômes  douloureux  peuvent  encore  occuper  les  nerfs  périphé- 
riques, névralgies,  arthralgies,  myalgies.  Seguin  a particulièrement  étudié 
la  névralgie  occipitale  comme  symptôme  urémique  (6).  On  a noté  des  né- 
vralgies faciales,  brachiales.  Des  douleurs  articulaires  ou  rhumatoïdes 
sont  aussi  assez  fréquentes  (Ghristison,  Jaccoud),  surtout  dans  l’urémie 
permanente.  Nous  avons  suivi  pendant  plus  de  six  mois  une  femme, 
atteinte  de  petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  cardiaque,  et  qui  pen- 
dant ce  temps  a présenté  toute  la  série  des  phénomènes  urémiques,  pour 
finir  dans  le  coma  progressif,  après  deux  attaques  éclamptiques.  A plusieurs 
reprises,  cette  femme,  chez  laquelle  prédominaient  les  troubles  gastro- 

(1)  Voir  aussi  sur  cc  sujet  : Dieulafoy,  France  médicale,  1877.  — Tissot,  Th. 
Paris,  1878.  — Dommergues,  Tli.  Paris , 1881.  — ■ Guhowitch,  Berlin.  Iclin. 
Woch,  18S0. 

(2)  Caudrelif.r,  Th.  Lille,  18-il . — Mathieu,  Th.  Paris,  1882. 

(3)  Ortille,  Bail.  Acad,  de  méd.,  2°  série,  t.  IX. 

(4)  Dieulafoy,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1886,  p.  281. 

(3)  Dieulafoy,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1882. 

(0)  Seguim,  Arcli,  of.  med.  New  Yorh,  1880,  t.  IV,  p.  08. 
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intestinaux,  a accusé  une  sensibilité  telle  (les  diverses  articulations,  en 
particulier  des  genoux  et  des  épaules,  sans  la  moindre  trace  de  gonfle- 
ment, d’ailleurs,  qu’il  lui  était  impossible  de  soulever  les  bras  ou  de  se 
tenir  debout. 

Enfin,  les  malades  se  plaignent  parfois  de  crampes  douloureuses,  surtout 
dans  les  muscles  de  la  jambe,  ou  de  spasmes  et  de  tiraillements  en  diffé- 
rents points  du  corps.  Briglit  a relaté  un  cas  où  les  crampes  étaient 
accompagnées  de  spasmes  dans  les  mains,  les  bras,  les  épaules,  les 
jambes.  Les  spasmes  étaient  presque  continuels,  et  quand  le  malade 
parlait,  la  parole  était  précipitée  et  bredouillée  ; mais  l’intelligence  était 
parfaitement  conservée.  A la  fin,  ces  contractions  spasmodiques  devinrent 
de  plus  en  plus  intenses,  avec  rétraction  des  jambes  et  distorsion  des 
muscles  de  la  face  -,  le  malade  garda  sa  connaissance  jusqu’à  la  mort  (1). 
Des  faits  analogues  ont  été  observés  par  Routh,  Hausser,  Jaccoud:  c’est  ce 
qu’on  a appelé  la  forme  tétanique  de  l’urémie  nerveuse. 

11  faut  encore  signaler  de  petites  secousses  convulsives  localisées,  des 
soubresauts  des  tendons,  des  tressaillements  musculaires,  qui  coexistent 
souvent  avec  l’apathie,  la  somnolence,  l’hébétude  de  l’urémie  cérébrale 
lente. 

2°  Phénomènes  respiratoires.  — Ces  troubles  ne  sont  qu’une  variété 
d’urémie  nerveuse.  Déjà  Briglit  les  rapportait  à une  altération  nerveuse 
indépendante  de  toute  lésion  pulmonaire.  C’est  de  l’urémie  bulbaire,  au 
même  titre  que  le  coma  ou  le  délire  représentent  l’urémie  cérébrale  pro- 
prement dite.  Ici  encore  l’absence  de  tout  signe  morbide  à l’auscultation, 
traduisant  l’absence  de  toute  lésion  du  parenchyme  pulmonaire,  est  le 
fait  nécessaire  de  la  dyspnée  urémique,  proprement  dite.  Mais  il  faut 
ajouter  que  les  formes  mixtes  sont  beaucoup  plus  communes,  mélange  de 
dyspnée  nerveuse  et  de  bronchite,  d’œdème  et  de  congestion  pulmonaire, 
en  rapport  avec  la  dilatation  du  cœur,  formes  qu’on  pourrait  appeler 
cardio-urémiques. 

Les  symptômes  de  l’urémie  bulbaire  sont  : la  dyspnée , des  accès 
d’asthme  et  la  respiration  de  Gheyne-Stokes. 

Les  premiers  auteurs  qui  ont  décrit  les  troubles hrightiques  respiratoires, 
Heaton,  Wilks,  G.  Sée,  ont  eu  en  vue  des  faits  qui  paraissent  d’une  rareté 
extrême.  Ils  ont  indiqué  deux  espèces  de  dyspnée  survenant  brusque- 
ment et  se  terminant  habituellement  par  la  mort  du  malade  : l’une, 
surtout  pulmonaire,  caractérisée  par  une  oppression  de  plus  eu  plus  for- 
midable allant  jusqu’à  l’orthopnée,  avec  respiration  fréquente,  précipitée, 
absence  de  murmure  vésiculaire,  sans  autre  bruit  stéthoscopique  : l’autre, 
surtout  laryngée,  avec  respiration  bruyante,  silllaute,  et  raucité  delà  voix, 

(1)  UitiGiiT,  G un' s 1 1 os}).- r ep.,  1840,  p.  100. 
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simulant  une  affection  du  larynx,  au  point  que  dans  deux  cas  la  trachéo- 
tomie a été  pratiquée  (1). 

Ce  qu’on  observe  ordinairement  dans  le  mal  de  Briglit  à longue  évolu- 
tion, ce  sont  les  accès  cl’asthme,  en  tout  semblables  à l’asthme  cardiaque. 
Ils  ont  été  bien  décrits  par  Lasègue,  qui  en  fait  la  première  forme  de  ses 
bronchites  albuminuriques  (2).  « La  dyspnée,  dit-il,  s’exagère  par  accès 
spontanés  et  ne  s’accroît  pas  par  le  mouvement.  Plus  commune  la  nuit 
que  le  jour,  elle  rend  le  séjour  au  lit  et  la  position  horizontale  intoléra- 
bles. Le  malade  est  anxieux,  agité,  angoissé,  sans  signes  d’asphyxie;  il  se 
plaint  d’une. sorte  de  compression  thoracique  impossible  à décrire.  La 
crise  dure  des  heures,  avec  rémissions,  laissant  à sa  suite  une  respiration 
à peu  près  libre.  Enfin,  vers  le  matin,  si  l’attaque  a été  nocturne,  le 
malade  s’endort  et  se  réveille  calme,  sauf  la  préoccupation  de  la  nuit  à 
venir.  » 

L’auscultation  révèle,  comme  dans  l’asthme  ordinaire,  des  sibilances 
et  des  silflements  expiratoires  tranchant  sur  l’obscurité  du  murmure 
vésiculaire.  Quand  les  accès  se  répètent,  des  fusées  de  râles  crépitants 
ne  tardent  pas  à se  joindre  à ces  sibilances,  et,  pour  peu  que  les  acci- 
dents dyspnéiques  persistent,  les  râles  sous-crépitants  lins  d’œdème  et  de 
congestion  pulmonaire  envahissent  les  deux  bases.  A ce  moment,  la 
dyspnée  n’est  plus  uniquement  urémique,  elle  est  cardio-urémique;  le 
cœur  est  intervenu;  il  s’est  laissé  forcer  par  les  crises  asthmatiques; 
l’œdème  des  malléoles  ne  tarde  pas  à apparaître;  l’accès  dyspnéique  n’a 
été  que  le  signal  et  la  première  manifestation  d’une  poussée  brightique 
hydropique. 

La  respiration  de  Cheyne-Stokes  a été  signalée  par  Fischl  dans  la 
néphrite  interstitielle  en  1874,  étudiée  plus  tard  par  Potain  et  son  élève 
Cuffer  (3).  Voici  la  description  que  donne  Stokes  de  ce  rythme  respira- 
toire qu’il  croyait  propre  à la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur.  — 
« Ce  symptôme  consiste  en  une  série  d’inspirations  depius  en  plus  fortes, 
jusqu'à  un  maximum  d’intensité,  après  lequel  elles  diminuent  progressive- 
ment d'étendue  et  de  force,  et  finissent  par  une  suspension  en  apparence 
complète  de  la  respiration.  Le  malade  peut  rester  dans  cet  état  pendant 
assez  longtemps  pour  que  les  personnes  quil’entourent  croient  à sa  mort; 
puis,  une  première  inspiration  faible,  suivie  d’une  deuxième  inspiration 
mieux  marquée,  commence  une  nouvelle  série  de  mouvements 
inspiratoires  analogue  à celle  que  nous  venons  de  décrire.  Je  n’ai 
jamais  rencontré  ce  symptôme  bien  marqué  que  dans  les  quelques 

1)  G.  Sée,  Gaz.  liebdomad.,  1809,  p.  8. 

•2)  Laségue,  Bronchites  albuminuriques.  Arch.  de  mdd.,  1878. 

(3)  Fisr.iiL,  Prap.mdd.  Wochench.,  1874.  — Cuffer,  Th.  Paris,  1878. 
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semaines  qui  précèdent  la  mort  du  malade.  11  est  peu  de  phénomènes  plus 
remarquables  et  mieux  caractérisés,  soit  que  l’on  considère  la  suspension 
prolongée  de  la  respiration  qui  se  produit  sans  douleur  pour  le  malade, 
soit  qu’on  étudie  les  inspirations  au  moment  de  leur  plus  grande  violence, 
alors  que  le  malade  ramène  la  tète  en  arrière,  relève  les  épaules  et  con- 
tracte chacun  de  ses  muscles  inspiratoires  par  un  effort  suprême,  sans 
qu’il  y ait  le  moindre  râle,  ni  aucun  signe  d’un  obstacle  mécanique  à 
l’entrée  de  l’air  dans  la  poitrine.  A l’auscultation  des  poumons,  on  cons- 
tate que  le  murmure  vésiculaire  devient  de  plus  en  plus  fort,  à mesure 
que  la  respiration  s’accélère  : lorsque  le  paroxysme  est  dans  toute  sa 
violence,  il  y a respiration  puérile  intense  (1)  ». 

Ce  rythme  respiratoire  si  remarquable  appartient  essentiellement  à 
l’urémie  lente  des  périodes  avancées.  Il  coexiste  d’ordinaire  avec  le  coma 
ou  le  précède  de  peu;  comme  l’avait  indiqué  Stokes,  c’est  un  phénomène 
d’un  pronostic  presque  fatal,  il  est  une  des  meilleures  preuves  de  l’ori- 
gine nerveuse  de  la  dypsnée  urémique  en  général  ; car  tous  les  auteurs 
s’accordent  à le  rattacher  à un  (rouble  fonctionnel  du  centre  respiratoire 
bulbaire. 

3°  Symptômes  gastro-intestinaux.  — Pour  une  part,  et  dans  cer- 
tains cas,  les  troubles  gastriques  relèvent  encore  de  l’urémie  nerveuse 
bulbaire  ; mais,  chez  le  plus  grand  nombre  des  malades,  de  même  que 
les  troubles  intestinaux,  ils  doivent  être  rapportés  à l’irritation  directe 
de  la  muqueuse  gastro-intestinale. 

Comme  pour  l’urémie  nerveuse,  il  existe  des  symptômes  atténués  plus 
ou  moins  persistants  et  des  symptômes  plus  bruyants  éclatant  sous  forme 
de  crises. 

En  première  ligne  vient  Y inappétence,  allant  jusqu’à  l’anorexie  absolue, 
avec  un  dégoût  des  aliments  et  en  particulier  de  la  viande  aussi  marqué 
que  dans  le  cancer  de  l’estomac.  Cette  dyspepsie  muqueuse  s’accompagne 
d’un  état  saburral  de  la  langue,  qui  est  large,  étalée,  couverte  d’un  enduit 
blanchâtre,  parfois  jaunâtre,  avec  rougeur  de  la  pointe  et  des  bords. 
Les  malades  ont  la  bouche  pâteuse,  accusent  un  goût  fade  et  nau- 
séabond; leur  haleine  est  fétide,  d’une  fétidité  spéciale,  ammoniacale, 
aussi  prononcée  dans  certains  cas  que  l’odeur  éthérée,  acétonique,  de 
l 'haleine  des  diabétiques.  La  salive  est  fortement  alcaline,  et  bleuit  im- 
médiatement et  fortement  le  papier  rouge  de  tournesol.  Au  contact  de 
l’air  expiré,  une  baguette  trempée  dans  l’acide  chlorhydrique  laisse  déga- 
ger des  vapeurs  blanches  plus  ou  moins  épaisses.  Que  cette  expiration 
ammoniacale  n’ait  pas  la  valeur  caractéristique  que  lui  attribue  Frerichs, 
qu’elle  existe  chez  les  sujets  nullement  urémiques,  qui  ont  seulement 


(1)  Stokes,  Maladies  du  cœur,  irad.  franc.,  p.  32". 
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la  bouche  mal  entretenue,  qu’elle  ne  s’observe  pas  chez  tous  les  urémi- 
ques, et  eu  particulier  dans  l'urémie  nerveuse,  cela  est  certain;  mais  ce 
phénomène  n’en  existe  pas  moins  dans  l’urémie  gastro-intestinale,  et 
cela  d’une  manière  constante. 

A ces  symptômes  s’ajoutent  des  vomissements  pituiteux  et  muqueux  ; 
d’abord  rares,  puis  plus  fréquents,  ces  vomissements,  en  tout,  compa- 
rables aux  pituites  alcooliques,  se  produisent  le  matin,  à jeun:  ils  se 
composent  d’abord  uniquement  de  matières  aqueuses  et  glaireuses,  âcres 
ou  amères,  s’accompagnent  de  nausées  et  d’elforts  violents,  souvent  avec 
sensation  de  pvrosis.  Ils  se  produisent  avec  une  ténacité  remarquable  pen- 
dant des  mois.  Ce  n’est  qu’à  la  longue  que  surviennent  les  vomissements 
alimentaires  ou  d’indigestion.  Les  matières  vomies  sont-elles  toujours 
alcalines  et  contiennent-elles  toujours  du  carbonate  d’ammoniaque, 
comme  le  prétend  Frerichs?  C’est  un  point  fort  discutable,  sur  lequel 
nous  ne  saurions  nous  prononcer. 

A cela  peuvent  se  borner  pendant  longtemps  les  symptômes  gastriques. 
Il  n’existe  que  peu  de  troubles  intestinaux,  parfois  de  la  constipation  pat- 
atonie,  ou  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée,  ou  des  signes 
de  colite,  avec  douleurs,  météorisme,  envies  fréquentes,  selles  glaireuses 
ou  muqueuses. 

Dans  les  formes  plus  graves,  les  vomissements  et  la  diarrhée  sont  pour 
ainsi  dire  incoercibles;  tantôt  ce  sont  les  vomissements,  tantôt  c’est  la 
diarrhée  qui  prédomine.  Le  malade  vomit  tout  ce  qu’il  prend,  aliments 
solides,  lait,  boissons;  en  outre,  avec  ou  sans  effort,  il  rend  des  matières 
bilieuses,  jaunes  ou  vertes;  parfois  ce  sont  de  véritables  vomissements 
porracés;  dans  ces  cas,  il  peut  y avoir  atonie  intestinale  et  consti- 
pation opiniâtre. 

D’autres  fois,  les  selles  sont  diarrhéiques,  fréquentes  et  abondantes. 
Treitz  en  distingue  deux  variétés  : la  diarrhée  séreuse , avec  évacuations 
profuses,  liquides,  fétides,  chargées  de  carbonate  d’ammoniaque;  la 
diarrhée  dysentérique , avec  selles  muqueuses,  sanguinolentes,  doulou- 
reuses, en  rapport  avec  l’irritation  du  gros  intestin.  Parfois  ces  selles 
diarrhéiques, spontanément  ou  sous  l’influence  d’un  traitement  intempestif, 
se  suppriment  brusquement,  et  cette  suppression  est  le  signal  d’accidents 
convulsifs  ou  comateux,  qui  emportent  le  malade,  ou  qui  cèdent  à une  nou- 
velle débâcle  intestinale.  On  voit  ainsi  parfois  alterner  les  accidents  ner- 
veux et  gastro-intestinaux.  Dans  d’autres  cas,  les  autres  phénomènes  de 
l’empoisonnement  urémique  se  développent  progressivement  dans  le  cours 
du  catarrhe  intestinal;  le  malade  tombe  dans  un  état  d’apathie  et  de  som- 
nolence extatique,  qui  aboutit  au  coma  final,  avec  un  abaissement  énorme 
de  la  température. 

Tels  sont  les  divers  symptômes  par  lesquels  se  traduit  la  toxémie  due 
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à la  (Icstriiclion  rapide  ou  progressive  du  lillro  rénal.  Dans  quel  ordre 
ces  symptômes  se  succèdent-ils?  appartiennent-ils  à certaines  formes  de 
lésions  rénales  plutôt  qu’à  d’autres?  offrent-ils  des  caractères  particuliers 
suivant  la  variété  anatomique  de  la  maladie  de  Bright?  C’est  ce  que  nous 
dirons  après  avoirdiseuté  rapidement  les  différentes  théories  par  lesquelles 
on  a cherché  à les  expliquer. 

B.  Théories  patliogéniques  de  l’urémie.  — L’absence  de  toute 
lésion  matérielle  des  centres  nerveux,  d’une  part,  la  diminution  ou 
la  suppression  de  la  sécrétion  urinaire,  de  l’autre,  devaient  néces- 
sairement conduire  à cette  idée  générale  que  les  accidents  comateux  ou 
convulsifs  du  mal  de  Bright  étaient  le  résultat  d’une  accumulation  dans 
le  sang  des  matériaux  que  normalement  doit  éliminer  le  rein.  Seul, 
Osborne  a attribué  les  symptômes  urémiques  à une  lésion  organique,  à 
une  arachnoïdite  subaiguë,  qui  n’existe  pas. 

Mais,  par  une  bizarre  déviation  de  cette  idée  générale,  dès  les  premières 
tentatives  d’interprétation,  ce  n’est  pas  à la  rétention  totale  de  ces  ma- 
tériaux urinaires,  c’est  à la  rétention  d’un  principe  unique,  et  à l’action 
toxique  de  ce  principe,  qu’on  s’est  obstiné  à vouloir  rapporter  l’en- 
semble des  phénomènes  urémiques.  Et  de  fait,  chacun  des  principaux 
éléments  de  l’urine,  depuis  l’eau  jusqu’à  la  matière  colorante,  a été  suc- 
cessivement incriminé  à l'exclusion  des  autres.  Nous  avons  vu  ainsi 
s’édifier  et  se  succéder:  la  théorie  de  Wilson  (urée);  les  théories  d’Owen 
Bees  et  de  Traube  (eau);  les  théories  de  Frerichs  et  de  Treitz  (transfor- 
mation de  l’urée  en  carbonate  d’ammoniaque)  ; la  théorie  de  Schottin 
(matières  extractives);  la  théorie  de  Thudicum  (urochrome);  la  théorie 
de  Feltz  et  Ritter  (sels  potassiques). 

Chacune  de  ces  théories  s’appuie  sur  deux  ordres  de  preuves  : 1°  la 
présence  en  excès  dans  le  sang  de  la  substance  incriminée  au  moment  des 
phénomènes  urémiques;  2°  la  reproduction  expérimentale  des  accidents 
toxiques  à l’aide  de  cette  substance  injectée  dans  le  sang  des  animaux, 
chiens  ou  lapins.  Si  péremptoire  que  paraisse  au  premier  abord  la 
démonstration,  elle  est  cependant  plus  spécieuse  que  réelle.  Elle  ne  s’étend 
pas  au  delà  de  cette  conclusion  : c’est  que  le  principe  incriminé  a un 
rôle  plus  ou  moins  actif  dans  la  production  de  l’empoisonnement  uré- 
mique. 

1°  Théorie  d’Oioen  Rees  et  de  Traube.  — L’idée  d’attribuer  à 
l 'hydrémie,  phénomène  constant  chez  les  albuminuriques,  les  symp- 
tômes urémiques  appartient  à Owen  Rees.  D’après  le  médecin  anglais, 
l’hydrémie  crée  la  tendance  aux  épanchements  séreux,  et  les  phéno- 
mènes convulsifs  ou  comateux  ne  sont  que  le  résultat  de  l’hydropisie 
cérébrale.  Traube  a repris  et  développé  l’idée  de  Rees;  sa  théorie  se 
résume  ainsi  : l’hydrémie  favorise  les  transsudations  interstitielles; 
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l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  élève  la  pression  artérielle;  si,  pour 
une  cause  quelconque,  l’hydrémie  ou  la  tension  artérielle  s’exagère 
encore,  le  sérum  sanguin  transsude  à travers  les  capillaires  du  cerveau; 
il  se  produit  de  l'œdème  cérébral;  cet  œdème  comprime  les  petits 
vaisseaux  de  la  substance  encéphalique,  d’où  l’anémie  cérébrale,  et,  par 
suite,  les  convulsions  et  le  coma.  Le  coma  est  la  conséquence  de  l’œdème 
des  hémisphères;  les  convulsions  sont  le  résultat  de  l’œdème  des  parties 
nerveuses  centrales,  ganglions  opto-slriés  et  protubérance. 

11  nous  parait  indiscutable  que  l’œdème  cérébral  peut  se  produire  dans 
le  mal  de  Bright,  non  par  le  procédé  indiqué  par  Traube,  mais  par  le 
mécanisme  habituel  de  l’hydropisie  brightique,  augmentation  de  la  pres- 
sion veineuse  et  diminution  de  la  pression  artérielle;  que  cet  œdème 
interstitiel,  ventriculaire  ou  méningé,  peut  provoquer  des  accidents 
comateux  et  peut-être  convulsifs,  comme  l’œdème  pulmonaire  détermine 
de  la  dyspnée;  mais,  encore  une  fois,  ces  accidents  simulent  alors  les 
phénomènes  nerveux  urémiques;  ils  n’appartiennent  pas,  à proprement 
parler,  à ce  que  nous  avons  convenu  d’appeler  l’urémie,  pas  plus  que 
l’hémorragie  ou  le  ramollissement  cérébral  qui  peuvent  survenir  dans  les 
mêmes  conditions. 

Quant  à généraliser  la  théorie  de  l’œdème  cérébral  à l’explication  de 
tous  les  symptômes  cérébraux  du  mal  de  Bright,  les  faits  s’y  opposent 
absolument;  dans  la  majorité  des  cas,  l’autopsie  ne  montre  aucune  trace 
d’épanchement  séreux,  ventriculaire  ou  méningé. 

L’expérimentation  n’est  guère  favorable  à l’hypothèse  de  Traube 
Munck  a réussi  à provoquer  des  convulsions  et  le  coma  par  l’injection 
d’eau  dans  la  carotide  chez  des  chiens  auxquels  il  avait  lié  les  uretères 
et  une  jugulaire  (1).  Mais  les  expériences  analogues  de  Rommelaere  et 
de  Feltz  et  Ritter  sont  négatives  (2);  et  du  reste,  ici  moins  qu’ailleurs, 
il  est  permis  d’assimiler  les  résultats  artificiels  d’une  injection  brutale 
d’eau  dans  les  artères  cérébrales  avec  les  conséquences  pathologiques 
de  l’hydrémie  brightique. 

2°  Théorie  de  Wilson.  — Bostock  et  Christison  avaient  les  premiers 
constaté  l’accumulation  de  l’urée  dans  le  sérum  des  brigh tiques,  coïnci- 
dant avec  la  diminution  de  l’albumine.  Wilson  fit  de  cette  altération  du 
sang  la  cause  des  troubles  nerveux  (3).  La  plupart  des  auteurs  anglais  se 
rallièrent  à cette  explication,  Gregory,  Wilks,  Richardson.  Elle  avait  pour 
elle  des  faits  bien  établis  : la  diminution  progressive  de  l’urée  dans 
l’urine,  sa  présence  en  excès  dans  le  sang  et  dans  les  divers  épanche- 

(1)  Munck,  Ilerlin.  Iclin.  Woch.,  1K04,  p.  113. 

(2)  Rommelaere,  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  t.  XLIY. 

(3)  Wilson,  Lond.  med.  Gaz.,  1833. 
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ments  séreux,  son  accumulation  dans  le  sang  des  animaux,  quand  elle 
ne  pouvait  être  éliminée,  démontrée  expérimentalement  par  la  ligature 
des  uretères  ou  l’extirpation  du  rein. 

Mais  des  arguments  non  moins  irréfutables  et  bien  plus  graves  la  ren- 
dent inacceptable.  En  premier  lieu,  l’accumulation  de  l’urée  existe  dans 
le  sérum  des  malades  atteints  de  néphrite,  sans  qu’aucun  phénomène 
urémique  se  produise,  et  cela  en  proportion  aussi  élevée  ou  même  plus 
élevée  (Oweri  Ilees,  Frerichs)  que  dans  les  cas  d’urémie.  En  second  lieu, 
l’action  toxique  de  l’urée,  expérimentalement,  est  à peu  près  nulle;  il 
faut  injecter  des  doses  énormes  pour  produire  des  accidents;  ce  point 
n’est  plus  contesté.  Feltz  et  Rittcr  pensent  même  que  l’urée  qui  détermine 
des  convulsions  est  de  l’urée  impure,  contenant  des  sels  ammoniacaux  (1). 
D’après  Astachewsky,  on  peut  injecter  à un  animal  jusqu’à  9 0/0  du  poids 
de  son  corps,  sans  amener  la  mort  avant  deux  jours  (2).  Fleisclier  a fait 
ingérer  à des  chiens  200  grammes  d’urée  sans  produire  de  symptômes 
urémiques;  il  a introduit  dans  le  sang  de  ces  animaux  jusqu’à 90  grammes 
d’urée,  et  plus  de  100  grammes  dans  la  cavité  péritonéale,  sans  autre 
résultat  qu’une  forte  diurèse  (3).  L’urée  est  un  diurétique,  et  non  un 
poison,  telle  est  la  conclusion  qui  se  dégage  de  la  plupart  des  expériences 
faites  sur  les  animaux  (4). 

3°  Théorie  de  Frerichs.  — Elle  se  résume  en  ceci;  l’urée  accumulée 
dans  le  sang  est  innocente  par  elle-même;  mais  elle  peut  se  décomposer 
sous  l’action  d’un  ferment  en  carbonate  d’ammoniaque,  et  c’est  le  car- 
bonate d’ammoniaque  formé  dans  le  sang  qui  provoque  les  phénomènes 
d’intoxication. 

Pour  que  la  théorie  soit  valable,  la  démonstration  des  quatre  points 
suivants  est  indispensable  : 

11°  Présence  d’urée  en  excès  dans  le  sang; 

2°  Présence  du  ferment  de  l’urée; 

, 3°  Présence  du  carbonate  d’ammoniaque  ; 

4°  Identité  des  symptômes  produits  par  l’empoisonnement  ammoniacal 
avec  les  symptômes  urémiques. 

Le  premier  point  est  admis  par  tout  le  monde.  Le  second  reste  à l’état 
de  postulatum.  Frerichs  le  supposait  démontré:  mais  jamais  il  n’a  pu 
trouver  quel  était  le  ferment  et  comment  il  se  développait.  Nous  savons 

(1)  Feltz  et  Ritter,  De  l'urémie  expérimentale , 1881. 

(2)  Astachewsky,  Petersb.  med.  Woch , 1881,  n°  27. 

(3)  Fleischer,  4e  Congrès  de  Wiesbaden , 1885. 

(4)  Les  expériences  de  QuiNQUAnn  et  Gréhant  n’infirment  pas  ces  résultats;  elles 
montrent  seulement  qu’à  la  dose  de  3 grammes  par  kilogramme  d’animal,  en  injec- 
tion intra-veineuse,  l’urée  détermine  un  abaissement  de  température  et  un  ralentis- 
sement du  mouvement  nutritif  (Soc.  de  biol.,%1  juin  1885). 
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aujourd’hui  que  ce  ferment  est  un  ferment  organisé;  c’est  le  micrococcus 
étudié  par  Van  Tieghem;  d’autres  bactéries  semblent  pouvoir  aussi, 
d’ailleurs,  décomposer  l’urée.  Il  faudrait  en  constater  la  présence  dans 
le  sang  pour  justifier  l'hypothèse  de  Frerichs.  Le  troisième  point:  existence 
du  carbonate  d’ammoniaque  dans  le  sérum,  paraît  à Frerichs  indiscu- 
table ; il  s’appuie  sur  l’analyse  chimique,  sur  la  coloration  violette  du 
sang,  sur  la  présence  du  sel  ammoniacal  dans  les  vomissements  et  les 
selles,  sur  l’expiration  ammoniacale  des  urémiques.  Ces  deux  derniers  ar- 
guments n’ont  pas  de  valeur,  car  rien  ne  prouve  que  l’ammoniaque  des 
vomissements.,  des  selles  ou  de  l’air  expiré  provienne  du  sang,  et  n’ait 
pas  été  formé  dans  l’estomac,  l’intestin  ou  la  bouche;  mais  l'analyse  chi- 
mique prouve  en  réalité  l’existence  du  carbonate  d’ammoniaque  dans  le 
liquide  sanguin.  Malheureusement,  elle  prouve  aussi  que  ce  sel  existe 
à l’état  normal  (Picard,  Cl.  Bernard,  Dumas,  Richardson).  En  outre, 
d’après  Rommelaere,  il  se  forme  en  quelques  heures,  après  la  mort,  de 
fortes  quantités  d’ammoniaque  dans  le  sang.  11  ne  suffit  donc  pas  de 
constater  l’existence  du  carbonate  d’ammoniaque  dans  le  sang,  il  faut 
encore  l’v  constater  pendant  la  vie,  en  quantité  assez  grande  pour  pro- 
duire des  accidents  toxiques. 

Quant  au  quatrième  point,  si  l’injection  de  1 à 2 grammes  de  carbo- 
nate d'ammoniaque  dans  les  veines  d’un  chien  bien  portant  provoque 
des  convulsions  presque  immédiates  et  souvent  très  violentes,  de  la  stu- 
peur, une  respiration  pénible,  des  vomissements  bilieux,  et  un  abais- 
sement marqué  de  la  température,  l’observation  clinique  établit  des 
différences  tranchées  entre  l’urémie  brightique  et  les  symptômes 
de  l’intoxication  ammoniacale  constatée  dans  les  cas  de  rétention  et  de 
résorption  d’urine  par  lésions  des  voies  urinaires  inférieures  (Jacksch). 
C’est  la  plus  grave  objection  que  l’on  puisse  faire  à la  théorie  de  Fre- 
richs. Elle  persiste  en  dépit  des  expériences  confirmatives  de  Spiegelberg 
et  lleidenhain  (1),  et  surtout  de  Petroff  (2),  qui  ont  observé  des  con- 
vulsions éclamptiques  suivies  d’une  dépression  comateuse,  cà  la  suite 
d’injections  de  carbonate  d’ammoniaque,  mais  seulement  des  convul- 
sions, comme  le  fait  remarquer  Rosenstein  (3),  et  non  les  autres  phé- 
nomènes de  l’urémie;  en  dépit  encore  des  expériences  plus  récentes  de 
Demjankow,  qui,  en  injectant  simultanément  de  l’urée  et  le  ferment  de  l’u- 
rée, a obtenu  les  mêmes  résultats  (1),  auxquels,  d’ailleurs,  on  peut  opposer 
les  résultats  négatifs  obtenus  par  Feltz  et  Rit  ter  dans  les  mêmes  conditions(5). 

(1)  Spiegelberg,  Zur  Lehre  von  (1er  Eklampsie.  Berlin,  1870. 

(2)  Petroff,  Zur  Lehre  von  der  Uramie,  Virchow’s  Arcliiv,  Bd.  XXV,  p.  91. 

(.3)  Rosenstein,  Virchow’s  Arcliiv,  Bd  LVI,  p.  383 . 

(4)  Demjankow,  Petersburg  me  il.  Woch.,  1880,  n°  28. 

(5)  Fei.tz  et  Ritteii,  Loc.  cil. 
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4°  Théorie  de  Treitz.  — La  théorie  de  Treitz  ne  diffère  de  celle 
de  Frericlis  que  par  un  l'ait,  mais  un  l'ait  capital:  la  transformation  de 
l’urée  eu  carbonate  d’ammoniaque  se  produit,  non  dans  le  sang,  mais 
dans  le  tube  digestif;  l’existence  de  ce  sel  en  excès  à la  surface  de  la 
muqueuse  digestive  explique  en  même  temps  les  lésions  et  les  symp- 
tômes gastro-intestinaux  observés;  la  résorption  par  le  sang  d’une 
partie  de  l’ammoniaque  formée  explique  les  autres  troubles  urémiques, 
nerveux  et  respiratoires  (1).  Il  y a donc  plusieurs  choses  dans  l’hypo- 
thèse de  Treitz  : 

1°  La  tendance  de  l’urée  accumulée  dans  le  sang  à s’éliminer  par 
d’autres  voies,  et  en  particulier  par  l’intestin,  quand  l’excrétion  rénale 
est  entravée; 

2°  La  transformation  de  l’urée  en  carbonate  d’ammoniaque  dans  le  tube 
digestif  au  contact  des  ferments  organisés  ou  non,  qui  s’y  rencontrent 
normalement; 

3°  L’action  irritante  du  sel  ammoniacal  sur  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale ; 

4°  La  résorption  de  ce  sel  par  le  sang,  et  l’intoxication  secondaire  de 
l’organisme. 

Les  trois  premiers  points  nous  paraissent  démontrés.  Dès  1847,  Cl.  Ber- 
nard et  Barreswill  avaient  mis  en  évidence  la  fonction  supplémentaire  de 
la  muqueuse  digestive  après  l’extirpation  des  reins.  Les  sécrétions  intes- 
tinales et  gastriques  deviennent  plus  abondantes  ; elles  deviennent  en 
même  temps  continues,  au  lieu  de  rester  intermittentes  comme  à l’état 
physiologique  et  de  ne  se  faire  qu’au  moment  du  travail  de  la  digestion; 
de  plus,  ces  sécrétions  renferment  de  l’ammoniaque  sous  forme  d’une 
combinaison  saline,  ammoniaque  qui  résulte  des  transformations  de  l’urée 
au  contact  des  sucs  intestinaux  (2).  La  ligature  des  uretères  produit  les 
mêmes  effets.  L’élimination  supplémentaire  de  l’urée  par  la  muqueuse 
gastro-intestinale,  le  dédoublement  de  cette  urée  en  carbonate  d’ammo- 
niaque, sous  l’influence  des  ferments  organisés  qui  pullulent  normalement 
dans  l’intestin,  sont  donc  des  faits  incontestables.  L’action  irritante  du 
sel  ammoniacal,  en  supposant,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut, 
que  toutes  les  altérations  décrites  par  Treitz  dans  l’intestin  ne  lui  soient 
pas  dues,  est  attestée  en  tout  cas  par  les  vomissements  et  la  diarrhée. 
Quant  à la  résorption  par  le  sang  du  carbonate  d’ammoniaque  formé 
dans  l’intestin,  elle  est  possible  et  même  probable;  mais  elle  ne  peut 
servir  à expliquer  tous  les  phénomènes  nerveux  de  l’urémie;  la  théorie 


(1)  Treitz,  T ray.  Vierteljahr , 1839. 

(2)  Cl.  Bernard  et  Barreswill,  Sur  les  voies  d’élimination  de  l’urée  apres  l’extir- 
pation des  reins  (Arch.  gén.  mf’d.,  1847,  XIII,  449). 
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de  Treitz  se  lieurte  ici  à Ja  même  objection  qui  est.  Ja  pierre  d’achop- 
pement  de  la  théorie  de  Frerichs;  cliniquement,  l 'urémie  n'est  pas  l'am- 
moniémie. 

5°  Théorie  de  Thudicum.  — Nous  nous  contenterons  de  signaler 
la  théorie  de  Thudicum,  qui  est  purement  hypothétique.  Thudicum  pense 
que  Yurochrome,  qu'il  regarde  comme  la  matière  colorante  de  l’urine, 
est  retenu  dans  le  sang,  qu’il  s’v  décompose  en  uropittine  et  acide 
omicholique,  et  que  c’est  à l’action  nocive  exercée  sur  les  tissus  par  ces 
deux  principes  qu’il  faut  rapporter  tous  les  phénomènes  de  l’empoison- 
nement urémique.  , 

6°  Théorie  de  Benee  Jones.  — L’idée  de  Bencc  Jones  est  aussi  hypo- 
thétique. Uence  Jones  admet  la  transformation  en  acide  oxalique  de 
l’urée  retenue  dans  le  sang,  ce  serait  l’acide  oxalique  qui  agirait  comme 
principe  toxique.  L’auteur  anglais  n’a,  d’ailleurs,  pas  maintenu  cette 
idée  ; car,  dès  1865,  il  adoptait  la  théorie  de  Schottin,  et  attribuait  l’urémie 
à l’accumulation  des  matières  extractives  (IL 

1°  Théorie  de  Schottin  et  de  Voit.  — Schottin  le  premier,  en  1853, 
envisagea  le  problème  sous  son  véritable  point  de  vue.  On  dit  généralement 
qu'il  explique  l’urémie  par  l’action  toxique  des  matières  extractives  re- 
tenues dans  le  sang.  Cela  n’est  pas  absolument  exact.  Sa  théorie  est  plus 
compréhensive.  Ce  n’est  pas,  à proprement  parler,  la  rétention  des  ma- 
tières extractives  qui,  pour  lui,  est  la  cause  des  accidents  urémiques.  Il  y 
a bien  encombrement  des  tissus  et  des  liquides  de  l’organisme  par  ces  ma- 
tières; mais  cet  encombrement  ne  tient  pas  seulement  à l’insu ffisan ce  de 
l’excrétion  rénale;  il  est  dù  encore  à la  perversion  ou  à l’arrêt  du  processus 
nutritif.  Schottin  pense  que,  dans  l’urémie,  l'alcalinité  du  sang  est  consi- 
dérablement diminuée;  cette  alcalinité  moindre  a pour  effet  d’affaiblir  le 
pouvoir  oxydant  du  sang,  la  présence  des  alcalins  accélérant  et  favori- 
sant, d’après  lui,  la  combinaison  de  certaines  substances  avec  l’oxygène. 
Ce  défaut  d’oxydation  a pour  conséquence  l’arrêt  de  la  transformation  des 
matières  azotées  à une  des  étapes  inférieures  de  la  série,  créatine,  créa- 
tinine, leucine,  tyrosine,  etc.  En  même  temps,  il  y a altération  des 
phénomènes  d’osmose  et  d’échange  entre  le  sang  et  les  tissus.  De  là,  la 
formation  en  excès  et  l’accumulation  dans  les  tissus  de  ces  matières 
arrêtées  dans  leur  oxydation,  que  le  filtre,  rénal  devient  impuissant  à 
rejeter  hors  de  l’organisme. 

La  diminution  des  combustions  organiques  est  le  premier  fait,  le  défaut 
d’excrétion,  le  second.  L’urémie  résulte  de  ce  double  acte  patholo- 
gique (2). 


( 1)  Bknce  Jones,  Med.  tîntes  and  tjaz.,  IM.';. 

(2)  Schottin,  Archiv  f.  pli  il  s.  /leillcuiidc,  185'f,  XIII,  170. 
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Oppler,  lloppe-Seyler,  Péris  (1),  constatèrent  celle  accumulation  des 
matières  extractives  dans  les  muscles  et  le  sang  de  malades  ou  d’ani- 
maux morts  urémiques.  Pour  Oppler  et  Péris,  comme  pour  Scliottin,  les 
phénomènes  de  l’urémie  nerveuse  ne  sont  lias  l’effet  de  l’action  toxique 
de  quelqu’un  des  éléments  de  l’urine  retenu  ou  décomposé  dans  le  sang; 
la  cause  de  ces  symptômes  doit  être  cherchée  dans  une  altération  de  la 
composition  chimique  des  centres  cérébraux. 

Voit  dit  de  même  qu’il  ne  s’agit  pas  seulement  d’une  accumulation  des 
éléments  de  l’urine  dans  le  sang.  Les  cellules  de  nos  différents  organes, 
constamment  soumises  à l’action  du  liquide  nutritif  et  qui  réagissent  sur 
lui,  constituent  les  foyers  des  phénomènes  vitaux.  Si  les  produits  qui 
résultent  de  leur  travail  de  décomposition  ne  peuvent  plus  être  enlevés, 
s’ils  s’accumulent  dans  le  corps,  les  échanges  réciproques  qui  ont  lieu 
entre  les  cellules  et  le  sang,  échanges  pour  lesquels  l’intégrité  des  cou- 
rants osmotiques  est  indispensable,  ne  peuvent  plus  se  faire  d’une  façon 
régulière,  et  il  en  résulte  un  arrêt  de  tous  les  actes  intimes  de  la  nutri- 
tion interstitielle  (2).  Voit,  s’appuyant  sur  l’action  nocive  des  sels  potas- 
siques, ajoute  qu’il  est  convaincu  que  la  potasse,  devenue  libre  par  suite 
des  transformations  des  substances  azotées,  et  introduite  dans  le  plasma, 
a une  grande  part  dans  la  genèse  de  l’urémie,  quand  elle  n’est  pas 
éliminée. 

On  voit  que  la  théorie  de  Scliottin  et  de  Voit  n’est  pas  justiciable  de 
l’expérimentation.  Ceux  qui  croient  la  battre  en  brèche  en  s’efforçant  de 
démontrer  que  lacréatine,  la  leucine,  etc.,  ne  sont  pas  des  corps  toxiques 
par  eux-mêmes,  font  fausse  route.  Ni  Scliottin,  ni  Voit,  ne  prétendent  que 
ces  substances  sont  des  poisons;  ils  disent  que  leur  accumulation  dans 
les  tissus  est  la  preuve  d’un  arrêt  ou  d’une  viciation  des  échanges  nutri- 
tifs; et  c’est  cette  altération  intime  qui,  pour  eux,  est  la  cause  première 
des  phénomènes  urémiques. 

8°  Théorie  de  Feltz  et  Ritter.  — Revenant  à l’hypothèse  d’une  intoxi- 
cation par  un  principe  unique,  Feltz  et  Ritter,  dans  leur  remarquable 
travail  sur  F urémie  expérimentale,  n'ont  retenu  de  la  théorie  de  Voit 
que  son  idée  sur  le  rôle  nuisible  des  sels  de  potasse,  et  de  prépon- 
dérant Font  fait  exclusif.  Leur  argumentation,  d’une  manière  générale, 
repose  sur  les  faits  suivants  : 

1°  L’injection  intraveineuse  d’une  urine  humaine  normale,  fraîche, 
bien  filtrée,  détermine  chez  le  chien  des  accidents  graves,  rapidement 
mortels,  quand  la  quantité  d’urine  introduite  dans  le  sang  équivaut  au 

(1)  Oi'PLER,  Virchow', s Archiu,  1861.  XXI,  260.  — Pkui.s,  Kœnigsberg  med.  Jalirb., 
1861,  t.  IV,  p.  56. 

(2)  Voit,  Zeitsch.  f.  Hiol.  Munich,  1868,  t.  IV,  p.  140. 
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quinzième  du  poids  de  l’animal.  Cette  injection  entraîne  la  mort,  non  par 
l’action  mécanique  ou  par  l’action  physique  de  l’urine  sur  le  sang, 
mais  par  les  matières  qu’elle  tient  en  dissolution. 

2°  Des  matières  solides  contenues  dans  l’urine,  les  unes,  matières  orga- 
niques ou  extractives,  sont  absolument  inoffensives.  L’urée,  l’acide  urique, 
les  urates,  l’acide  hippurique,  les  hippurates,  la  créatine,  les  sels  de 
créatinine,  la  leucine,  la  tyrosine,  la  xantliine,  l’hypoxanthine,  la  gua- 
nine, la  taurine,  peuvent  être  injectées  dans  le  sang,  à des  doses  infini- 
ment supérieures  à celles  qui  se  trouveraient  dans  le  volume  des  urines 
sécrétées  pendant  trois  fois  vingt-quatre  heures,  sans  déterminer  de 
troubles  sérieux,  soit  du  côté  du  tube  digestif,  soit  du  côté  des  centres 
nerveux. 

3°  Les  matières  inorganiques  ont  seules  une  action  nuisible,  et  parmi 
ces  matières,  les  seules  toxiques  sont  les  sels  de  potasse,  qui,  dissous 
dans  l’eau  distillée  aux  mêmes  proportions  qu’ils  le  sont  dans  les  urines 
normales,  déterminent  les  mêmes  accidents  qu’elles. 

4°  Chez  les  animaux  rendus  urémiques  par  la  ligature  des  uretères,  on 
constate  une  accumulation  dans  le  sang  des  sels  potassiques. 

La  toxicité  des  sels  de  potasse  n’est  mise  en  doute  par  personne.  Déjà 
Schottin,  en  1853,  avait  montré  que  les  injections  de  sulfate  de  potasse 
amènent  des  vomissements  et  de  la  diarrhée,  suivis  bientôt  de  convulsions 
et  de  mort.  Nous  avons  vu  la  part  que  Voit  faisait  à la  potasse  dans  l’em- 
poisonnement urémique.  Cette  action  toxique  parait  surtout  convulsi- 
vante.  Astachewsky,  Bouchard,  Rovighi  ont  constaté  expérimentalement 
ces  effets  des  sels  de  potasse  (1).  D’après  Bouchard,  ils  sont  quarante 
fois  plus  toxiques  que  les  sels  de  soude.  Mais  découle-t-il  de  là,  comme  le 
veulent  Feltz  etliitter,  que  la  potasse  soit  dans  tous  les  cas  l’unique  agent  de 
tousles  phénomènes  urémiques?  Celanenous  paraît  pas  encore  démontré. 
11  faudrait  une  connaissance  plus  exacte  des  variations  de  la  potasse  dans 
le  sang  des  brightiques  que  les  quelques  notions  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut;  il  faudrait  aussi  des  analyses  montrant  chez  tous  les  urémi- 
ques, non  seulement  une  augmentation  de  la  potasse  dans  le  sang  et 
surtout  dans  le  sérum,  mais  une  augmentation  capable  de  déterminer 
des  accidents  graves  ou  mortels. 

Malheureusement,  les  observations  de  ce  genre  sont  rares  et  les  résul- 
tats publiés,  contradictoires.  Feltz  et  Hitter  se  sont  bornés  à établir  expé- 
rimentalement le  rôle  toxique  des  sels  de  potasse.  Deux  cas  dus  à d’Es- 
pine  (de  Genève),  l’un  d’éclampsie  aiguë  scarlatineuse, l’autre  d’éclampsie 
puerpérale,  viennent  à l’appui  de  leur  théorie.  Dans  les  deux  cas,  l’ana- 


1)  Astachewsky,  Petersb.  med.  Woch.,  1881,  n°  27. — Uovigiii,  Hiv.  clin . di  Bol., 
nov.  188'j. — Bolchakd,  Leçons  sur  les  anto-intoxications , 1887. 
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lyse  du  sang  et  de  l’urine  a montré  une  accumulation  de  la  potasse 
dans  le  sérum,  et,  dans  un  cas,  la  disparition  presque  complète  de  la  po- 
tasse de  l’urine  pendant  l’attaque  (1).  Voici  les  proportions  de  potasse 
constatées  dans  le  sérum,  le  caillot  et  le  sang  total  : 


Pour  1000 

Caillot 

Sang  total 

de  sérum. 

p.  1000 

p.  1000. 

Eclampsie  scarlatineuse. . . 

0.884 

4.275 

2.469 

Eclampsie  puerpérale  . . . . 

4 . 275 

2.402 

L'excès  de  potasse  dans  le  sérum  s’élève  au  double  de  la  proportion 
normale  qui,  d’aprèsG.  Schmidt,  est  de  0,378  à 0,400. 

Pour  le  sang  total,  il  est  plus  difficile  de  se  prononcer;  car  les  chiffres 
indiqués  par  les  auteurs  sont  assez  variables,  à l’état  physiologique. 
Schmidt  a trouvé  dans  un  cas  2,10,  dans  un  autre,  1,94;  Weber  indique 
2,20;  Jarisch,  dans  quatre  analyses,  a trouvé  : 

Pour  1000 
de  sang. 


Premier  cas 2.20 

Deuxième  cas 2.56 

Troisième  cas 2.24 

Quatrième  cas 2.31 


Les  chiffres  de  d’Espine  2,46  et  2,40  sont  donc  compris  dans  les  varia- 
tions de  l’état  normal. 

D’autre  part,  Horhaczewski  a dosé  la  potasse  dans  cinq  cas  d’urémie, 
chez  trois  femmes  atteintes  d’éclampsie  au  début  de  la  grossesse,  et  chez 
deux  hommes  atteints  de  mal  de  Briglit  (2).  La  moyenne  de  ces  cinq 
analyses  donne  les  résultats  suivants  : 

Pour  1000 
de  sang. 


Cendres 8.81  à 9 16 

Potasse 2.03  à 2.10 

Soude 2.20  à 2.43 


Snyers,  chez  deux  femmes  éclamptiques,  a trouvé,  dans  un  cas,  2,7,  et 
dans  l’autre,  2,06  pour  1,000  de  sang  (3). 

D’après  ces  deux  auteurs,  il  y a donc  diminution  et  non  augmentation 
de  la  potasse  dans  le  sang  des  urémiques.  11  est  vrai  que  c’est  la  potasse 

(Il  D’Espixe,  Rev.de  med.,  1884,  p.  693. 

(2)  Horhaczewski,  Wiener  med.  Jalirb.,  1883,  p.  385. 

(3)  Snyers,  Put  h,  des  néphrites , 1886,  p.  148. 
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du  sang  total  qu’ils  ont  dosée  -,  et  en  réalité,  c’est  la  proportion  de  po- 
tasse dans  le  sérum  qui  importe.  La  potasse  peut  être  en  excès  dans  le 
sérum,  alors  que  la  proportion  pour  1ÜÜ0  de  sang  total  est  au-dessous  de 
la  normale. 

Dans  deux  cas  d’urémie  comateuse  ultime,  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut,  nous  avons  dosé  la  potasse  en  même  temps  que  les  autres  hases 
alcalino-terreuses  ; dans  un  cas,  l’analyse  a porté  sur  le  sérum,  dans 
l’autre,  sur  le  sang  total.  Dans  le  premier  cas,  la  quantité  de  potasse  s’éle- 
vait à 0,7-16  pour  1,000  de  sérum;  dans  le  second,  à 3,08  pour  1,000  de 
sang  total.  L’excès  de  potasse  dans  les  deux  faits  est  indiscutable,  aussi 
bien  pour  le  sang  total  que  pour  le  sérum. 

11  est  à noter  que,  chez  aucun  de  ces  malades,  il  n’y  eut  de  convul- 
sions, mais  un  coma  progressif. 

11  faut  évidemment  attendre  de  nouveaux  faits  pour  se  prononcer  sur 
la  valeur  absolue  de  la  théorie  de  Feltz  et  Ritler.  Nous  ne  croyons  pas 
qu’on  puisse  jamais  y trouver  l’explication  de  tous  les  phénomènes  uré- 
miques. Mais,  dès  à présent,  il  semble  cependant  qu’on  peut  attribuer  à 
la  potasse  un  rôle  important  dans  la  production  d’un  certain  nombre  de 
ces  phénomènes. 

9°  Théorie  de  Bouchard.  — Combinant  la  théorie  de  Schottin  et 
celle  de  Feltz  et  Ritter,  s’inspirant  des  travaux  d’Armand  Gautier  sur  les 
ptomaïnes  et  les  leucomaïnes  fabriquées  dans  les  tissus  de  l’organisme, 
s’appuyant  en  outre  d’expériences  personnelles,  dont  les  résultats  sont 
consignés  dans  ses  leçons  sur  les  auto-intoxications,  Bouchard  est  arrivé  à 
la  conception  suivante  de  l’urémie.  D’après  lui,  le  corps  humain  est  un 
laboratoire  de  poisons,  incessamment  formés  dans  nos  organes  et  nos 
tissus  et  éliminés  par  les  urines.  L’homme  fabrique  en  deux  jours  et 
quatre  heures  la  quantité  nécessaire  de  poison  pour  l’intoxiquer.  11  suffit 
en  moyenne  de  45  centimètres  cubes  d’urine  humaine  normale,  pour  tuer 
un  kilogramme  de  chair  vivante.  Les  substances  toxiques  contenues 
dans  l’urine  normale  sont  de  plusieurs  sortes  et  se  caractérisent  par  des 
effets  propres.  Bouchard  en  sépare  jusqu’à  sept  : une  est  diurétique, 
c’est  l’urée,  fort  peu  toxique  d’ailleurs;  deux  produisent  des  convulsions; 
la  quatrième  est  narcotique;  la  cinquième,  sialogène  ; la  sixième  con- 
tracte la  pupille;  la  septième  est  hypothermisante.  Ces  poisons  ont  une 
quadruple  origine  : l’alimentation  ; la  désassimilation  incessante  des 
éléments  organiques;  la  bile,  qui  devrait  surtout  sa  toxicité  à sa  ma- 
tière colorante;  le  travail  de  putréfaction  dont  l’intestin  est  le  siège. 
Tant  que  les  reins  fonctionnent  normalement,  l’économie  est  prémunie 
contre  l’action  de  ces  poisons.  Dès  qu’il  y a insuffisance  rénale,  l’intoxi- 
cation commence,  et  l’urémie  résulte  de  l’action  de  toutes  ces  substances 
retenues  dans  l'organisme,  non  seulement  les  matières  extractives  et  les 
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sels  de  potasse,  mais  les  poisons  fournis  par  l’alimentation,  la  sécrétion 
biliaire  et  les  putréfactions  intestinales.  La  preuve,  c’est  que  l’urine  des 
urémiques  n’est  plus  toxique  ; injectée  dans  les  veines  d’un  lapin,  elle  ne 
détermine  plus  aucun  des  accidents  provoqués  par  l’injection  de  l’urine 
normale,  pas  même  la  contraction  pupillaire;  elle  est  moins  toxique  que 
l’eau  distillée. 

On  ne  saurait  adresser  à cette  théorie  le  reproche  d’exclusivisme  : trop 
de  poisons,  serait-on  plutôt  tenté  de  dire.  Mais  d’abord  combien  de  ces 
assertions  auraient  besoin  d’ôtre  expliquées  ou  confirmées!  L’homme  fa- 
brique en  deux  fois  vingt-quatre  heures  de  quoi  s’intoxiquer  lui-même, 
dit  Bouchard.  Comment  comprendre  alors  les  cas  d’anurie  absolue,  per- 
sistant dix,  quinze,  vingt  jours  et  se  terminant  par  guérison,  parfois  sans 
aucun  phénomène  urémique  (t)  ? Un  kilogramme  de  chair  vivante  est  tué 
par  45  centimètres  cubes  d’urine  humaine  normale.  Mais,  si  l’urine  hu- 
maine tue  le  lapin  à cette  dose,  tuerait-elle  aussi  un  kilogramme  d’homme 
à la  même  dose?  Déjà,  pour  le  chien,  la  quantité  d’urine  nécessaire  pour 
amener  des  accidents  est  d’un  quinzième  du  poids  de  l’animal.  D’autre 
part,  les  expérimentateurs  sont  loin  d'être  d’accord  sur  la  toxicité  de 
l’urine  normale.  Si  Ségalas  et  Vauquelin  concluaient,  dès  1822,  que  l’urine 
est  un  poison  violent,  Gaspard,  Frericlis  n’obtenaient  de  l’injection 
intra-veineuse  d’urine  fraîche  que  des  résultats  négatifs.  Bocci  admet 
la  toxicité,  mais  il  ne  l’a  constatée  que  chez  les  grenouilles;  chez  le  rat, 
le  cobaye,  il  n’a  produit  aucun  des  phénomènes  observés  chez  la  gre- 
nouille. Fleischer  déclare  que,  chez  le  chien,  l'injection  d’urine  filtrée 
et  stérilisée  n’est  pas  toxique  (2). 

Admettons  cependant  la  toxicité  des  urines  normales  ; mais  pourquoi 
l’urine  urémique  serait-elle  moins  toxique  que  l’eau  distillée?  Des 
expériences  de  Dieulafoy  confirment,  il  est  vrai,  l’innocuité  des  urines 
brightiques  en  injections  intraveineuses  (3);  mais  celles  de  Feltz  et 
Erlimann  l’infirment;  car,  d’après  ces  deux  expérimentateurs,  les  urines 
albumineuses,  dans  les  lésions  graves  des  reins,  sont  beaucoup  plus 
toxiques  que  les  urines  normales  (4). 

Enfin,  quant  aux  sept  poisons  urinaires,  dont  chacun  aurait  une  action 
propre,  il  est  difficile  d’en  parler  sciemment.  Bouchard  se  contente  de 
dire  que  les  uns  sont  solubles  dans  l’éther,  d’autres  dans  l’alcool,  que 
d’autres  sont  retenus  par  le  charbon.  Sauf  pour  l’urée  et  la  potasse,  nous 

(1)  Voir  dans  la  thèse  de  Merklcn,  Paris,  1SSI,  De  l'anurie , de  nombreuses  obser- 
vations de  ce  genre,  anurie  par  oblitération  caleulcuso  des  uretères.  En  général,  les 
accidents  n’apparaissent  que  vers  le  huitième  ou  le  neuvième  jour. 

(2)  Fleischer,  Congrès  médical  de  Wiesbaden,  1885. 

(3)  Dieulafoy,  Bull.  Soc.  des  hôpitaux,  1886. 

(4)  Feltz  et  Ehiimann,  Acad,  des  sciences , juin  1887. 
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ignorons  donc  la  nature  chimique  de  ces  substances.  Bouchard  ajoute, 
qu’en  tout  cas,  ce  ne  sont  pas  les  alcaloïdes  urinaires,  par  lesquel  son  a, 
depuis  peu,  tendance  à expliquer  les  accidents  toxiques  des  maladies  en 
général;  ces  alcaloïdes  sont  en  trop  petite  quantité  pour  pouvoir  rendre 
compte  à eux  seuls  de  la  toxicité  des  urines  normales  (1).  11  est  par  suite 
impossible  de  vérifier  si  ces  poisons  sont  en  réalité  retenus  dans  le  sang 
ou  les  tissus  des  sujets  atteints  d’urémie,  contre-partie  nécessaire  et  seule 
démonstration  de  la  théorie.  La  dissociation  tentée  par  Bouchard  est  in- 
téressante; mais,  comme  il  le  dit  lui-même,  il  n’y  a là  qu’une  ébauche 
que  la  chimie  seule  pourrait  achever  (2). 

En  résumé,  aucune  théorie  n’explique  d’une  manière  satisfaisante  l’en- 
semble des  phénomènes  multiples  et  complexes  de  l’urémie.  Il  ne  faut  pas 
cependant  exagérer  les  difficultés  de  la  question.  Chaque  fois  que  nous 
nous  trouvons  en  présence  d’un  individu  atteint  de  mal  de  Briglit  et  qui 
est  pris  plus  ou  moins  brusquement  de  symptômes  nerveux,  respiratoires 
ou  digestifs,  nous  avons  une  tendance  naturelle  à le  qualifier  d’urémique. 
Or,  très  souvent,  ces  symptômes  ne  sont  nullement,  à proprement  parler, 
urémiques,  et  relèvent  de  lésions  matérielles  des  centres  nerveux,  de  l’ap- 
pareil cardio-pulmonaire  ou  du  tube  digestif. 

Abstraction  faite  des  hémorragies  et  des  ramollissements  cérébraux  qui 
peuvent  donner  lieu  au  coma,  aux  convulsions,  au  délire,  des  bronchites 
et  des  apoplexies  pulmonaires  qui  peuvent  provoquer  l’oppression  et  les 
accès  de  dyspnée,  de  l’entérite  tuberculeuse  ou  amyloïde  qui  peut  déter- 
miner la  diarrhée,  tous  ces  symptômes,  qui  simulent  absolument  les  phé- 
nomènes urémiques,  peuvent  être  encore  le  résultat  de  l’asthénie  cardio- 
vasculaire,  aboutissant  à la  congestion  et  à l’œdème  dans  les  organes 
profonds,  comme  elle  aboutit  à l’hydropisie  des  séreuses  ou  du  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané.  L’œdème  pulmonaire  explique  la  dyspnée;  l’œdème 
des  centres  nerveux,  les  phénomènes  cérébraux  ; l'œdème  sous-muqueux 
gastro-intestinal,  les  troubles  digestifs. 

11  est  bien  difficile  sans  doute  de  séparer  cliniquement  ces  phénomènes 
d’ordre  mécanique  des  vrais  phénomènes  urémiques,  car  ils  se  produisent 
dans  les  mêmes  conditions,  et  leur  aspect  symptomatique  est  le  même. 
L’absence  d’hydropisie  permet  seule  de  repousser  toute  idée  d’œdème  cen- 
tral; mais,  qu’il  s’agisse  de  néphrite  aiguë  ou  de  néphrite  chronique,  du 
moment  que  les  troubles  nerveux  ou  autres  coexistent  avec  une  hydro- 
pisic  générale,  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  à une  intoxication  et 
de  nier  toute  relation  avec  un  œdème  par  asthénie  circulatoire.  Nous  ne 

(1)  Voir,  sur  ce  sujet,  Poociiet,  Conlrib.  à l’étude  des  mat.  cxtract.  de  l’urino  (Thèse 
de  Paris,  1880;  et  Compt.  rendus  Acad,  des  sc.,  dée.  1883). 

(2)  Bouchard,  Leçons  sur  les  auto-intoxications.  Paris,  1887. 
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croyons  pas,  comme  Traube  et  Owen  Hees,  que  l’urémie  cérébrale  est  dans 
tous  les  cas  due  à un  œdème  de  la  substance  nerveuse,  ni,  avec  Leicli- 
tenstern,  que  les  accidents  éclamptiques  ou  amaurotiques  de  la  scarlatine 
sont  en  rapport  constant  avec  un  œdème  localisé  du  cerveau;  mais  nous 
pensons  que,  dans  certains  cas,  que  l’autopsie  seule  permet  d’interpréter 
justement,  les  accidents  nerveux  imputés  à l’urémie  sont  dus  à une  infil- 
tration séreuse  intra  ou  péri-cérébrale,  et  qu’un  grand  nombre  de  dysp- 
nées, dites  urémiques,  sont  surtout  justifiables  pathogéniquement  d’un 
œdème  pulmonaire. 

Voilà  donc  un  premier  groupe  de  phénomènes  dits  cliniquement  uré- 
miques, qui,  en  réalité,  sont  des  phénomènes  pseudo-urémiques  et  recon- 
naissent une  pathogénie  spéciale  et  distincte. 

L’urémie  gastro-intestinale  représente  un  deuxième  groupe  d’accidents 
qui  nous  paraît  nettement  délimité,  cette  fois,  aussi  bien  au  point  de 
vue  clinique  qu’au  point  de  vue  pathogénique.  Nous  en  avons  donné 
plus  haut  les  caractères  symptomatiques.  L’élimination  supplémentaire  de 
l'urée  par  la  muqueuse  digestive,  sa  tranformation  en  carbonate  d’ammo- 
niaque au  contact  des  ferments  organisés  du  tube  intestinal,  l’action  irri- 
tante exercée  par  le  sel  ammoniacal,  expliquent  d’une  manière  satisfai- 
sante les  troubles  gastro-intestinaux.  Mais  là  s’arrête  pour  nous  le  rôle 
du  carbonate  d’ammoniaque  ; il  y a irritation  directe,  locale,  de  la  mu- 
queuse digestive,  mais  non  action  toxique  générale  sur  l’ensemble  de 
l’organisme;  du  moins,  la  résorption  par  le  sang  de  l’ammoniaque  formée 
dans  l’intestin,  et  la  production  d’accidents  cérébraux  ou  pulmonaires 
sous  l’influence  de  cette  résorption,  malgré  la  vraisemblance  de  l’hypo- 
thèse, ne  nous  semblent  pas  démontrées. 

Enfin,  dans  une  troisième  catégorie  se  rangent  les  troubles  chimiques, 
la  véritable  urémie  brightique,  sans  lésion  matérielle  appréciable  en  rap- 
port avec  les  symptômes  observés,  comprenant  exclusivement  des  phé- 
nomènes nerveux,  céphalée,  convulsions,  délire,  coma,  tremblement, 
dyspnée,  etc. 

Ces  accidents  peuvent  se  produire  plus  ou  moins  rapidement,  d'une 
manière  passagère  ou  promptement  mortelle,  ou  bien  progressivement, 
aboutissant  lentement  à une  terminaison  fatale.  C’est  ce  qu’on  a appelé 
l’urémie  aiguë  et  l’urémie  chronique.  Certains  auteurs  accusent  une 
tendance  à vouloir  faire  de  ces  deux  formes  cliniques  deux  états  dis- 
tincts, ayant  chacun  sa  pathogénie  propre.  Guider  avait  déjà  avancé 
que  l’éclampsie  aiguë  devait  être  séparée  absolument  de  l’intoxication 
urémique,  cette  dernière  hypothèse  devant  être  réservée  à l’explication 
des  accidents  qui  surviennent  à la  période  ultime  du  mal  de  Bright, 
« symptômes  d’abattement,  de  stupeur,  de  subdelirium,  de  fièvre  avec 
aspect  typhoïde,  suivis  de  soubresauts  des  tendons,  de  somnolence,  de 
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coma,  et,  finalement,  de  mort  (!)  ».  De  même,  de  l’avis  de  Furbringer 
(d’iéna),  l’urémie  aiguë  est  une  tout  autre  affection  que  l’urémie  lente. 
Merklen,  dans  son  article  Uuémie,  du  Dictionnaire  encyclopédique , 
semble  incliner  aussi  vers  ce  dualisme  (2). 

Nous  ne  voyons  ni  la  nécessité,  ni  les  raisons  d’une  opposition  aussi 
tranchée  entre  les  deux  variétés  d’urémie.  Sans  doute,  l'éclampsie  chez 
les  brigli tiques  peut  être  due  à d’autres  causes  que  la  toxémie  et,  en  par- 
ticulier à l’œdème  cérébral,  comme  nous  l’avons  indiqué  tout  à l’heure  ; 
mais  ceci  est  encore  plus  vrai  pour  le  coma  ou  les  phénomènes  dépres- 
sifs, et  n’a  rien  de  spécial  aux  formes  aiguës.  Les  symptômes  de  l’urémie 
rapide  sont  les  mêmes  que  ceux  de  l’urémie  lente;  il  n’v  a d’autre  diffé- 
rence entre  les  deux  variétés  symptomatiques  que  celle  qui  existe  entre 
l’intoxication  aiguë  par  une  forte  dose  de  poison  et  l’intoxication  chro- 
nique par  petites  doses  fractionnées  et  continues. 

Maintenant,  y a-t-il  empoisonnement  au  sens  propre  du  mot?  Sauf  les 
sels  potassiques,  aucun  des  principes  excrémentitiels  connus,  accumulés 
dans  le  sang,  n’est  toxique  par  lui-même.  Pour  justifier  l’idée  d’un  ou  de 
plusieurs  poisons  urémiques,  il  faut,  ou  bien  supposer  que  ces  principes 
subissent  dans  les  tissus  quelque  décomposition  inconnue  qui  les  trans- 
forme en  produits  toxiques,  ou  bien  admettre,  avec  Arm.  Gautier,  qu’outre 
la  créatine,  la  créatinine,  etc.,  qui  sont  inoffensives,  nos  tissus  fabriquent 
normalement  d’autres  hases  organiques,  d'autres  leucomaïnes , véritables 
poisons  animaux,  capables  d'agir  sur  le  système  nerveux,  quand  ils  ne 
sont  pas  régulièrement  éliminés,  à la  manière  des  alcaloïdes  végétaux, 
comme  la  morphine  et  la  strychnine.  Dans  l’état  actuel  de  la  science,  au- 
cun fait  précis  ne  peut  être  invoqué  à l’appui  de  l’une  ou  l’autre  de  ces 
hypothèses,  et  nous  devons  nous  borner  à dire  avec  Schottin,  Voit,  Vul- 
pian,  etc.,  que  les  produits,  accumulés  dans  les  tissus  par  1 insuffisance 
rénale,  paraissent  agir  plutôt  par  encombrement  que  par  empoisonnement, 
et  que  les  phénomènes  de  l’urémie  nerveuse  résultent  plutôt  de  la  nutri- 
tion brusquement  ou  lentement  pervertie  des  centres  cérébro-bulbaires 
par  un  sang  vicié,  que  de  l'action  irritante  ou  déprimante  de  quelqu’une 
des  substances  retenues  dans  l’organisme.  Peut-être,  toutefois,  quand  les 
symptômes  éclamptiques  prédominent,  doit-on  faire  intervenir  cette  action 
excitante  exercée  directement  sur  les  éléments  nerveux  par  un  principe 
défini,  les  sels  de  potassium. 

La  cause  immédiate  de  l’urémie  dans  le  mal  de  Bright  est  donc  l’accu- 
mulation brusque  ou  lente  des  matières  excrémenlitielles  dans  le  sang. 
Chaque  fois  que  la  dépuration  urinaire  devient  insuffisante  dans  le  cours 

(1)  Gubler,  Art.  Albuminurie,  Dicl.  encyclopédique,  p.  506. 

(2)  Merklen,  Art.  Urémie,  Ibid.,  p.  168. 
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de  la  maladie  rénale,  les  accidents  urémiques  sont  imminents.  Ici  donc 
encore  l’état  de  la  tonicité  cardio-vasculaire  joue  un  rôle  de  premier 
ordre,  et  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  est  le  premier  signe  indi- 
cateur du  danger.  Toutes  les  causes  qui  peuvent  amener  la  débilitation 
cardiaque,  toutes  les  causes  qui  favorisent  ce  que  nous  avons  appelé  une 
poussée  aiguë  brightique  sont  en  même  temps  des  causes  d’urémie,  et  il 
n existe  pas  de  poussée  intense  albuminurique  sans  coexistence  de  quel- 
ques-uns des  phénomènes  nerveux,  respiratoires  ou  gastro-intestinaux; 
suivant  la  gravité  de  la  crise  aiguë,  la  rapidité  de  l’intervention  médicale, 
l’action  de  la  thérapeutique,  les  accidents  peuvent  se  borner  aux  symp- 
tômes de  l’urémie  atténuée,  ou  aboutir  aux  grands  symptômes  de  l’urémie 
nerveuse. 

Quant  aux  formes  terminales,  gros  rein  blanc,  petit  rein  contracté 
Idanc  ou  rouge,  elles  aboutissent  toujours  à l’urémie,  si  l'évolution  mor- 
bide n’est  pas  interrompue  par  quelque  affection  intercurrente  ou  sur- 
ajoutée. On  a dit  que  l’urémie  était  plus  rare  dans  le  gros  rein  blanc 
que  dans  le  petit  rein  granuleux.  Ainsi  énoncée,  cette  assertion  est 
inexacte.  L’urémie  est  aussi  constante  dans  l’une  que  dans  l’autre 
variété  de  rein  brightique;  elle  procède  seulement  d’une  manière  plus 
lente,  plus  atténuée,  moins  bruyante,  dans  le  gros  rein  blanc  que  dans  le 
rein  contracté.  On  y observe  moins  souvent  les  grandes  attaques  éclamp- 
tiques, et  encore  plus  rarement  l’asthme  urémique,  bien  qu’on  ne  puisse 
établir  cette  rareté  comparative  par  des  chiffres  précis.  Mais  la  céphalée, 
la  somnolence,  l’hébétude,  la  torpeur  typhique,  les  troubles  de  la  vue 
et  de  l’ouïe,  les  vomissements  et  la  diarrhée,  le  coma  ultime,  se  produi- 
sent dans  les  périodes  terminales  du  gros  comme  du  petit  rein.  Quand  le 
gros  rein  blanc  existe  indépendamment  de  toute  lésion  tuberculeuse, 
grave  et  mortelle  par  elle-même,  des  poumons,  les  accidents  sont  aussi 
marqués  que  dans  l’atrophie  rénale. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  plus  grand  nombre  des  gros  reins 
blancs  se  rencontre  chez  des  phtisiques  avancés,  et,  dans  ces  cas,  les 
symptômes  urémiques  disparaissent,  en  quelque  sorte,  dans  le  tableau  de 
la  cachexie  tuberculeuse,  ou  se  confondent  en  partie  avec  les  symptômes 
de  cette  cachexie.  En  outre,  en  raison  même  de  cette  cachexie  générale, 
les  échanges  nutritifs  dans  l’intimité  des  tissus  sont  réduits  au  mini- 
mum ; les  produits  de  désassimilation  viciés  sont  par  suite  moins  abon- 
dants que  dans  l’atrophie  rénale,  où  la  nutrition  est  relativement  satis- 
faisante jusqu’à  une  période  avancée  ; le  défaut  de  formation  compense 
pour  une  part  le  défaut  d’excrétion  des  matériaux  organiques  ou  inor- 
ganiques. Enfin,  la  suppuration  abondante  des  cavernes  pulmonaires, 
la  fréquence  de  la  diarrhée,  et,  jusqu’à  un  certain  point,  l’hvdropisic 
habituelle  et  permanente  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  constituent  autant 
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de  voies  de  dérivation  supplémentaire  pour  les  produits  qui  ne  peuvent 
passer  par  l’émonctoire  rénal,  et  contribuent  à expliquer  l’atténuation 
des  phénomènes  urémiques  dans  le  gros  rein  blanc  cachectique  des 
tuberculeux  (1). 

Peut-on  établir  quelque  relation  entre  la  forme  symptomatique  des 
accidents  urémiques  et  la  variété  anatomique  de  la  lésion  rénale? 
Dans  un  travail  inspiré  par  Lépine,  Gaudens  arrive  à cette  conclusion  que, 
dans  l’urémie  par  obstruction  des  uretères,  on  observerait  le  plus  souvent 
la  forme  comateuse;  dans  l'urémie  de  la  néphrite  post-  scarlatineuse,  la 
forme  convulsive  ; dans  l’urémie  du  petit  rein  goutteux  ou  saturnin,  la 
forme  dyspnéique  (2). 

Nous  croyons  qu’il  est  difficile  de  rien  préciser  à cet  égard.  11  semble 
bien  que  l'urémie  dyspnéique  et  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  ne  se 
voient  que  dans  les  périodes  avancées  du  petit  rein  contracté;  mais  nous 
avons  dit  combien  il  est  difficile  de  séparer  ce  qui  appartient  à l’urémie 
proprement  dite  des  phénomènes  mécaniques  cardio-pulmonaires  qui 
sont  précisément  la  règle  à cette  période  de  l’atrophie  rénale.  L'éclampsie 
aiguë  s’observe  de  préférence  chez  les  femmes  et  les  enfants,  et,  en  de- 
hors de  ces  conditions,  dans  les  poussées  brightiques  aiguës,  chez  les 
sujets  encore  vigoureux  dont  la  nutrition  est  satisfaisante.  Mais  les  con- 
vulsions terminent  aussi  parfois  brusquement  l’urémie  lente  ultime  des 
périodes  cachectiques.  D’après  notre  observation,  l’urémie  gastro-intes- 
tinale nous  a paru  surtout  prédominer  dans  le  gros  rein  blanc,  dans  les 
formes  aiguës  du  mal  de  Bright,  et  dans  les  néphrites  consécutives  à la 
compression  des  uretères  par  un  cancer  de  l’utérus.  Mais,  d’après  d’autres 
auteurs,  cette  variété  d’urémie  serait  surtout  fréquente  dans  l’atrophie 
rénale.  En  réalité,  les  accidents  urémiques  sont  trop  variables  et  trop  mo- 
biles chez  le  même  sujet,  pour  qu’on  puisse  espérer  trouver  dans  le  mode 
d’altération  des  reins  la  véritable  raison  des  prédominances  symptoma- 
tiques observées  dans  certains  cas. 

Quant  à l’évolution  et  à la  succession  ordinaire  de  ces  accidents,  soit 
sous  la  forme  rapide,  soit  sous  la  forme  lente,  les  phénomènes  qui  résul- 
tent de  l’occlusion  brusque  des  uretères  par  un  calcul  rénal  reproduisent 


(1)  Il  ne  faut  pas  attribuer  trop  d’importance  à l’hydropisie  comme  voie  do  déri- 
vation. Sans  doute,  on  peut  voir  apparaître  des  phénomènes  urémiques  à la  suite 
d’une  diminution  ou  d’une  disparition  brusque  de  l’œdème  sous-cutanê.  Cartels  a 
rapporté  une  belle  observation  d’urémie  éclamptique,  comateuse  et  délirante,  con- 
sécutive à un  bain  chaud  à 39  degrés,  avec  sudation  profuso,  qui  amena  la  résorp- 
tion presque  complète  d'une  anasarque  généralisée.  Mais  le  rôle  compensateur  de 
l'hydropisie  dans  une  néphrite  chronique  ne  peut  être  que  très  momentané,  si 
d’autres  voies  de  dérivation  ne  sont  pas  ouvertes. 

(2)  Gaudens,  Th.  Lyon,  1883. 
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assez  exactement  l’enchaînement  des  diverses  manifestations  de  l’urémie 
brigli  tique. 

Les  premiers  troubles  qui  apparaissent  sont  des  troubles  digestifs;  le 
malade  se  plaint  de  nausées,  dedégoûtpour  toute  alimentation  ; la  langue 
est  blanche,  sale,  pâteuse;  le  ventre  est  ballonné;  il  y a de  la  constipa- 
tion. En  même  temps  le  sommeil  est  agité,  ou  l’insomnie  plus  ou  moins 
complète;  la  tête  est  lourde,  mais  l’intelligence  est  intacte.  Une  sen- 
sation de  faiblesse  musculaire,  de  lassitude  générale  accompagne,  d’or- 
dinaire, les  premiers  symptômes.  Vers  le  septième  ou  huitième  jour, 
des  accidents  plus  graves  se  produisent;  l’intolérance  stomacale  devient 
absolue,  s’accusant  autant  et  plus  par  le  refus  des  aliments  que  par  l’a- 
bondance des  vomissements  (Merklen)  ; on  observe  rarement  de  la  diar- 
rhée. La  respiration  est  gênée,  difficile,  laborieuse.  La  torpeur  générale 
s’accentue;  des  crampes,  des  soubresauts,  des  secousses  musculaires  se 
produisent  ; les  pupilles  sont  rétrécies  et  punctiformes  (Roberts).  L’assou- 
pissement aboutit  à une  prostration  de  plus  en  plus  complète;  le  malade 
est  plongé  dans  un  demi-sommeil,  indifférent  et  hébété,  d’où  on  peut  le 
tirer  par  une  excitation  un  peu  vive,  avec  un  léger  délire  ou  des  halluci- 
nations. Dans  les  deux  ou  trois  derniers  jours,  la  langue  devient  sèche, 
typhique;  la  température  tombe  au-dessous  de  la  normale;  le  cœur  fai- 
blit, la  respiration  se  ralentit  et  prend  parfois  le  type  de  Cheyne-Stokes 
(Roberts);  la  mort  survient  soit  par  aggravation  progressive  du  coma, 
soit  à la  suite  d’attaques  convulsives,  soit  brusquement,  par  syncope,  soit 
enfin  dans  une  crise  dyspnéique. 

Qu’on  accentue  ou  qu’on  atténue  les  traits  de  ce  tableau,  qu’on  espace 
ou  qu’on  rapproche  les  divers  épisodes,  qu’on  prolonge  ou  qu’on  rac- 
courcisse la  durée  des  accidents,  et  l’on  aura  la  succession  ordinaire  des 
phénomènes  urémiques  de  la  maladie  de  Briglit,  sous  leur  forme  aiguë  ou 
chronique. 


IV.  — Inflammations  et  hémorragies. 

Nous  résumons  sous  ce  titre  les  nombreux  épisodes  morbides  qpi  peuvent 
se  produire  au  cours  de  la  maladie  de  Briglit  et  dont  nous  avons  indiqué 
ailleurs  les  relations  plus  ou  moins  médiates  avec  la  lésion  rénale.  Ces  épi- 
sodes sont  des  complications  et  non  des  symptômes  de  l’affection  brightique. 
Quelques-uns  cependant  sont  assez  fréquents  et  présentent  des  allures 
assez  spéciales,  comme  les  troubles  de  la  vue,  certaines  hémorragies, 
certains  phénomènes  pulmonaires,  pour  que  leur  apparition,  chez  un  su- 
jet en  apparence  bien  portant,  commande  en  quelque  sorte  la  recherche 
de  l’albuminurie  et  des  autres  signes  caractéristiques  du  mal  de  Briglit. 

11  est  inutile  de  revenir  ici  sur  la  pathogénie  de  ces  accidents  ; ils  se 
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rattachent,  les  uns  à l’introduction  de  germes  morbides  figurés,  — inflam- 
mations aiguës  diverses,  les  autres  aux  altérations  artérielles  et  capil- 
laires, artério-Qbrose,  artério-amylose,  jointes  à la  dyscrasie  sanguine 
cachectique,  — hémorragies,  congestions,  inflammations  chroniques.  11 
suffira,  d'ailleurs,  de  signaler  l’existence  de  la  plupart  de  ces  épisodes 
intercurrents;  nous  n’insisterons  que  sur  ceux  qui,  au  point  de  vue  pro- 
nostique ou  diagnostique,  offrent  quelque  particularité  digne  d’at- 
tention. 

1°  Troubles  de  la  eue.  — A ce  titre,  les  troubles  de  la  vue  tiennent  le 
premier  rang  par  leur  fréquence  et  leur  gravité.  Ils  se  distinguent  des 
troubles  visuels  urémiques  par  leur  développement  progressif,  leur  per- 
sistance, leurs  relations  avec  des  lésions  des  membranes  profondes  de 
l’œil,  et  en  particulier  de  la  rétine.  Les  malades  se  plaignent  d’une  dimi- 
nution plus  ou  moins  marquée  de  la  vue,  allant  jusqu’à  l’amblyopie 
et  parfois,  mais  rarement,  jusqu’à  la  cécité  complète.  L’ophtal- 
moscope  montre  diverses  altérations  du  fond  de  l’œil,  dont  la  plus 
caractéristique  est  la  formation  de  plaques  blanchâtres,  laiteuses, 
plus  ou  moins  nombreuses  , irradiées  autour  de  la  tache  jaune. 
Ces  plaques  sont  dues  à la  dégénérescence  des  éléments  de  la  rétine,  ou 
à un  exsudât  interstitiel  susceptible  d’une  résorption  partielle.  Elles  sont 
entremêlées  de  petits  foyers  hémorragiques,  arrondis  ou  allongés;  les 
veines  sont  dilatées,  les  artères  rétrécies  ; autour  de  la  papille  existe  une 
suffusion  grisâtre.  Cette  rétinite  peut  se  développer  d’une  manière  assez 
rapide  ou  bien  avoir  un  début  insidieux.  On  peut  constater  des  lésions 
étendues  lorsque  le  malade  n’accuse  autre  chose  qu’une  légère  amblyopie. 
Des  améliorations  passagères  sont  fréquentes;  il  est  possible  même  que 
la  vision  se  rétablisse  complètement  ; mais  il  est  probable  que  l’ophtal- 
moscope  montre  encore,  dans  ces  cas,  des  taches  disséminées.  D’autres 
fois,  l'amblyopie  persiste,  double  ou  prédominante  dans  un  œil.  La  perte 
de  la  vue  peut  être  absolue  et  permanente  avec  atrophie  du  nerf 
optique. 

11  ne  faut  pas  croire  que  cette  rétinite  est  spéciale  à certaines  formes  du 
maldeBright  plutôt  qu’àd’autres;  elle  s’observe  aussi  bien  dans  les  formes 
aiguës  que  dans  les  formes  chroniques,  avec  gros  rein  blanc  amyloïde  ou 
petit  rein  contracté.  Elle  est,  dans  nombre  de  cas,  le  premier  signe  qui 
attire  l’attention  vers  la  possibilité  d’une  albuminurie  brightique.  Dans 
l’atropbie  progressive  du  rein,  avec  artério-übrose  généralisée,  Gotvers 
a insisté  sur  le  rétrécissement  des  artérioles  rétiniennes  constatables  à 
l’ophtalmoscope,  les  artérioles  apparaissant  ténues  comme  un  fil  et  limi- 
tées par  une  bordure  blanche,  llrattachecclte  apparence  à un  spasme  vas- 
culaire,analogue  à la  contraction  générale  des  petits  vaisseaux  qui,  d’après 
Johnson  et  Broadbcnt,  explique  la  haute  tension  artérielle  et  l’hypertrophie 
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du  ventricule  gauche  (l).  Il  nous  paraît  que  l’artérite  libro-hyaline  rend 
bien  mieux  compte  de  ce  rétrécissement  permanent  des  artères  réti- 
niennes, de  môme  qu’elle  explique  la  tendance  aux  ruptures  vasculaires 
et  la  formation  des  petits  foyers  hémorragiques  qui  coexistent  si  souvent 
avec  la  rétinitc  brigh tique. 

2°  Troubles  broncho-pulmonaires.  — Les  complications  broncho- 
pulmonaires  sont  nombreuses  et  fréquentes  chez  les  brightiques.  Lasègue 
les  a réunies  sous  le  nom  des  bronchites  albuminuriques.  Cette  dénomi- 
nation peut  être  conservée,  à condition  de  n’y  vuir  qu’une  étiquette  ne 
précisant  en  rien  le  siège  des  lésions.  Il  ne  s’agit  pas  en  effet  de  bron- 
chites à proprement  parler,  et  les  altérations  du  parenchyme  et  de  la 
plèvre  servent  de  substratum  ordinaire  aux  phénomènes  compris  sous 
ce  titre.  11  yr  a de  tout,  en  effet,  dans  la  bronchite  albuminurique  de 
Laségue,  de  l’œdème,  de  la  congestion,  de  l’apoplexie  pulmonaire,  de  la 
broncho-pneumonie  aiguë  ou  subaiguë,  de  la  pleurésie  fibrineuse.  « La 
plupart  de  ces  localisations  pulmonaires  de  l’albuminurie,  dit-il,  sont 
passagères;  toutes  sont  mobiles,  variables  d’extension  et  d'intensité, 
impossibles  à immobiliser  pendant  la  vie,  et  sans  fixité  môme  après  la 
mort  (2).  » 

L’anatomie  pathologique  est  impuissante,  en  effet,  à donner  une  idée 
des  formes  cliniques  de  ces  accidents  respiratoires.  L’œdème  pulmonaire 
associé  à la  congestion  hypostatique,  des  noyaux  plus  ou  moins  étendus 
de  splénisation  ou  d’hépatisation,  des  infarctus  hémorragiques,  l’emphy- 
sème, le  catarrhe  bronchique,  de  la  pleurésie  fibrineuse  ou  des  épanche- 
ments pleurétiques,  de  l’hydrothorax  simple,  telles  sont  les  lésions  habi- 
tuelles qu’on  trouve  à l’autopsie  des  sujets  qui  succombent  avec  des 
phénomènes  broncho-pulmonaires  ; abstraction  faite  de  la  pneumonie  ou 
de  la  tuberculose,  qui  sont  des  maladies  parasitaires  sans  relation  directe 
avec  la  maladie  rénale. 

La  plupart  de  ces  lésions  relèvent  en  grande  partie  des  troubles 
circulatoires  qui  ont  leur  origine  dans  l’état  du  cœur  et  des  vaisseaux, 
c’est-à-dire  de  l’artério-sclérose  et  de  la  dilatation  hypertrophique  du 
cœur.  Mais,  en  raison  de  l’allure  spéciale  qu’affecte  souvent  leur  évolution 
clinique,  il  faut  évidemment  attribuer  un  rôle  particulier  à la  dyscrasie 
sanguine  brightique,  dont  l’action  se  fait  sentir  probablement  sur  le 
système  nerveux  respiratoire.  Ce  sont  des  accidents  d’ordre  m xte,  car- 
dio-urémiques, comme  nous  l’avons  déjà  dit. 

Ce  qui  les  caractérise  d’une  manière  générale,  c’est  l’intensité  de  la 
dyspnée,  disproportionnée  avec  les  signes  fournis  par  l’auscultation;  c’est, 

(1)  Gowehs,  B rit.  meil.  journ.,  1876,  I,  842. 

(2)  Lasgèue,  Arcli.  tjén.  de  méd.,  1879. 
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d’autre  part,  la  mobilité  et  la  fugacité  de  ces  signes  stéthoscopiques.  11 
n’est  pas  rare,  d'ailleurs,  de  voir  les  phénomènes  pulmonaires  débuter 
sous  forme  de  dyspnée  ou  d’asthme  urémiques  proprement  dits,  suivis, 
au  bout  de  quelque  temps,  de  tous  les  signes  d’une  bronchite  ou  d'une 
broncho-pneumonie  œdémateuse. 

Ces  accidents  peuvent  apparaître  au  cours  d’une  poussée  rénale  aiguë, 
initiale  ou  secondaire;  mais  ils  sont  plus  fréquents  et  plus  graves  dans 
les  périodes  avancées  de  la  maladie,  lorsque  le  cœur  surmené  tend  à 
l’asystolie. 

On  peut,  à l’exemple  de  Lasègue,  décrire  plusieurs  types  cliniques, 
tout  en  notant  que  ces  types  ne  tardent  guère  à se  confondre  habituel- 
lement et  à aboutir  finalement  aux  symptômes  de  la  broncho-pneumo- 
nie asystolique  des  cardiaques.  Fui  laissant  de  côté  la  forme  de  dyspnée 
nerveuse  que  nous  avons  décrite  plus  haut,  et  qui  mérite  le  nom  d 'asLhme 
urémique  ou  albuminurique  plutôt  que  celui  de  bronchite  albuminu- 
rique , le  type  le  mieux  caractérisé  des  accidents  brightiqucs  broncho- 
pulmonaires est  le  suivant  : à la  suite  d’un  refroidissement  ou  sans 
cause  appréciable,  le  malade,  atteint  ou  non  antérieurement  de  catarrhe 
bronchique  avec  emphysème,  est  pris  d’une  toux  quinteuse  et  fatigante, 
survenant  par  accès  plus  ou  moins  violents.  Cette  toux,  d’abord  sèche, 
s’accompagne  bientôt  d’une  expectoration  d’abondance  variable,  mais 
muqueuse,  fluide,  aérée,  souvent  colorée  par  le  sang,  qui  est  intime- 
ment mélangé  au  mucus  (Lasègue).  En  même  temps,  la  respiration  est 
courte,  gênée,  et  la  dyspnée  s’exaspère  par  crises  intenses,  habituelle- 
ment nocturnes.  L’auscultation  révèle  des  râles  ronflants  et  sibilants 
disséminés,  et,  par  places,  des  foyers  de  râles  sous-crépitants  fins,  qui  se 
déplacent  du  jour  au  lendemain,  apparaissant  tan  tôt  vers  les  sommets, 
tantôt  dans  les  bases,  tantôt  dans  les  régions  sous-épineuses  ou  axil- 
laires. Cette  bronchite  tenace  et  quinteuse  prend  parfois  l’aspect  d’un 
véritable  catarrhe  suffocant.  Elle  peut  aboutir  à des  accidents  plus  graves, 
ou  bien  s’atténuer  lentement  et  guérir. 

Dans  d’autres  cas,  la  complication  pulmonaire  débute  comme  une 
bronchite  aiguë  généralisée,  avec  fièvre,  embarras  gastrique,  toux  fré- 
quente et  pénible;  la  dyspnée  est  toujours  intense.  Puis,  plus  ou  moins 
rapidement,  l’expectoration  devient  visqueuse  et  sanglante,  et  des  noyaux 
d’hépatisation  se  révèlent  dans  l’un  ou  dans  l’autre  poumon  par  des 
foyers  de  râles* crépitants  et  du  souffle  bronchique  ou  tubaire.  Ce  début 
aigu  fait  place  ordinairement,  au  bout  de  quelque  temps,  à une  allure  sub- 
chronique, et  les  accidents  peuvent  se  prolonger  sous  cette  forme  bron- 
cho-pneumonique, avec  des  améliorations  et  des  aggravations,  pendant 
plusieurs  semaines. 

La  pleurésie  aiguë  ou  subaiguë  s’ajoute  parfois  à ces  accidents  brou- 
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cliiüqucs,  tantôt  sous  forme  de  pleurésie  sèclie  ou  fibrineuse,  tantôt  sous 
l'orme  d’épanchement  fibrino-séreux.  La  pleurésie  hémorragique  et  la 
pleurésie  purulente  ont  été  observées  aussi  dans  le  cours  du  mal  de  Bright; 
mais  elles  dépendent  des  causes  habituelles  de  ces  modifications  de  l’in- 
flammation  pleurale,  et  non  de  la  lésion  rénale. 

L’apoplexie  pulmonaire  avec  hémoptysie  est  encore  un  des  épisodes  ai- 
gus des  périodes  avancées  du  mal  de  Bright  avec  rein  contracté.  Elle  se 
rattache  à l’état  du  muscle  cardiaque  et  reconnaît  la  môme  pathogénie, 
le  même  pronostic  que  l’apoplexie  des  affections  valvulaires.  11  est  pos- 
sible que  certaines  hémorragies  pulmonaires  soient  dues,  non  à l’em- 
bolie, mais  à la  rupture  de  quelque  branche  artérielle  altérée  par  l’en- 
dopériartérite  chronique;  mais  la  démonstration  de  ce  mécanisme,  fort 
plausible  d’ailleurs,  reste  à faire. 

Enfin  le  catarrhe  bronchique  avec  emphysème  se  rencontre,  à un  degré 
plus  ou  moins  marqué,  dans  la  plupart  des  cas  d’atrophie  rénale  progres- 
sive. Mais,  malgré  la  fréquence  de  cette  complication,  nous  n’y  voyons 
guère  qu’une  coïncidence.  Elle  peut,  à la  rigueur,  se  relier  à l’affection 
des  reins  par  l’intermédiaire  de  l’athérome  artériel;  mais  elle  peut  aussi, 
comme  l’athérome,  dépendre  de  la  cause  même  de  l’atrophie  rénale, 
goutte,  saturnisme,  usure  physiologique. 

Quant  à la  pneumonie  fibrineuse  et  à la  tuberculose,  maladies  purement 
accidentelles,  nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  que  nous  en  avons  dit  à 
propos  de  l’anatomie  pathologique  et  de  l’étiologie.  Cliniquement,  elles  ne 
présentent  rien  de  spécial  chez  les  albuminuriques,  sauf,  pour  la  pneu- 
monie, une  gravité  relative,  proportionnelle  à l’étendue  destructive  de  la 
lésion  rénale. 

3°  Affections  cardiaques.  — Les  inflammations  aiguës  de  l’endocarde 
ou  du  péricarde  qui  surviennent  dans  le  cours  du  mal  de  Bright,  aigu  ou 
chronique,  dépendent  soit  d’une  maladie  générale  coexistante,  rhuma- 
tisme, scarlatine,  puerpéralité,  etc.,  soit  de  la  propagation  par  les  voies 
lymphatiques  d’une  inflammation  de  voisinage,  broncho-pulmonaire, 
pleurale  ou  pneumonique. 

La  péricardite  reconnaît  presque  exclusivement  ce  deuxième  mécanisme. 
Elle  existe  habituellement,  comme  on  l’a  remarqué,  indépendamment  de 
l’inflammation  de  l’endocarde,  tandis  que  la  péricardite  rhumatismale, 
c’est-à-dire  de  cause  générale,  est  presque  toujours  associée  à l’endocar- 
dite. Ce  fait  est  une  preuve  de  son  origine  locale;  nous  avons  toujours 
trouvé,  dans  les  autopsies  où  nous  avons  constaté  de  la  péricardite,  une 
inflammation  concomitante  de  la  plèvre  et  des  poumons.  Elle  est  parfois 
hémorragique;  dans  ces  cas,  on  peut  invoquer  l'influence  de  la  toxémie 
rénale  pour  expliquer  le  caractère  spécial  de  l’épanchement.  La  péricar- 
dite brightique  est  le  plus  souvent  latente;  ses  symptômes  se  confondent 
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avec  les  phénomènes  cardio-pulmonaires  au  milieu  desquels  elle  se  déve- 
loppe. C’est,  en  effet,  une  complication  ultime  qui  se  produit  dans 
les  périodes  avancées  du  petit  rein  contracté.  Sa  fréquence  est  beaucoup 
plus  grande  que  ne  l'indiquent  les  auteurs  qui  ne  tiennent  compte  que 
des  péricardites  généralisées.  Pour  notre  part,  chez  la  plupart  des  ma- 
lades, atteints  d’atrophie  rénale  et  morts  avec  des  symptômes  broncho- 
pulmonaires,  nous  avons  trouvé  des  fausses  membranes  fibrineuses, 
molles,  récentes,  limitées  à la  base  du  péricarde,  au  niveau  du  cul-de-sac 
aortique  et  à la  surface  des  oreillettes,  — nouvelle  preuve,  à notre  sens, 
de  la  propagation  de  l’inflammation  pleuro-pulmonairc  à la  séreuse 
péricardiaque. 

Il  n’est  pas  besoin  d’insister  sur  la  gravité  de  ces  inflammations  aiguës 
des  séreuses  du  cœur  qui,  en  paralysant  le  myocarde,  déterminent  ou 
hâtent  la  dilatation  irrémédiable  des  cavités  cardiaques.  Il  en  est  de  même 
des  lésions  valvulaires  chroniques  surajoutées  à l’hypertrophie  ventricu- 
laire. Elles  ont  pour  résultat  nécessaire  d’abréger  la  durée  de  la  maladie 
de  Briglit.  Comme  l’inflammation  interstitielle  ou  les  dégénérescences 
consécutives  à l’artério-sclérose  des  coronaires,  elles  entravent  le  rôle  de 
l’hypertrophie  compensatrice.  Le  cœur,'  ayant  à remédier  à la  fois  aux 
effets  mécaniques  de  l’atrophie  rénale  et  de  la  lésion  orificielle,  s’épuise 
plus  rapidement  dans  cette  lutte;  la  phase  cardiaque  du  mal  de  Briglit 
est  plus  précoce  ; l’œdème  plus  prompt  à apparaître  et  plus  difficile  à 
vaincre.  Les  lésions  mitrales  sont-elles  plus  graves  à cet  égard  que  les  lé- 
sions aortiques?  Un  rétrécissement  mitral  amènera-t-il  plus  rapidement 
la  débilitation  cardiaque  que  la  maladie  de  Corrigan?  Cela  ne  nous  parait 
pas  aisé  à dire,  car  il  est  le  plus  souvent  impossible  de  préciser  la  date 
du  début  de  l’affection  valvulaire. 

L’angine  de  poitrine  et  la  mort  subite  ou  rapide  peuvent  s’observer,  chez 
les  brightiques,  aux  périodes  avancées,  lorsque  l’artérite  chronique  des 
coronaires,  en  diminuant  le  calibre  de  ces  vaisseaux,  amène  l’ischémie 
du  myocarde. 

.Nous  avons  observé  un  cas  remarquable  où  la  mort  brusque  par  angine 
de  poitrine  survint  chez  un  saturnin,  non  par  artérite  des  coronaires,  mais 
par  rétrécissement  progressif  de  leur  orifice  consécutivement  à une 
aortite  subaiguë.  Le  malade  était  un  peintre  en  bâtiments,  chez  lequel 
l’atrophie  rénale  progressive  n’avait  encore  déterminé  aucun  phénomène 
brightique  autre  que  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche;  jamais  il 
n’avait  eu  d’œdème;  pendant  les  quelques  jours  qu’il  fut  soumis  à notre 
observation,  ses  urines  étaient  d’apparence  normale  et  ne  contenaient  pas 
trace  d’albumine;  il  n’y  avait  pas  de  polyurie.  Le  malade  était  en  proie  à 
des  accès  intenses  d 'angor  pecloris  qui  se  répétaient  journellement,  et  se 
plaignait,  en  outre,  d’une  angoisse  précordiale  permanente.  Il  mourut 
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dans  le  cours  d’une  crise  violente  qui  se  prolongea  pendant  près  de  trois 
heures. 

Les  reins  étaient  d’un  gris  rougeâtre,  granuleux,  de  volume  moyen, 
pesant  130  et  140  grammes,  en  voie  d’atrophie.  Le  cœur  était  hypertro- 
phié et  pesait  G00  grammes.  L’aorte  était  épaissie,  rugueuse,  fissurée  et 
fendillée,  semée  de  saillies  et  de  plaques  gélati ni  formes  ou  indurées. 
L’orifice  des  deux  artères  coronaires  était  tellement  rétréci  qu’il  était  à 
peine  visible,  apparaissant  comme  un  point,  et  ne  laissait  passer  qu’une 
soie  de  sanglier.  Immédiatement  après,  les  artères  coronaires  avaient 
leurs  dimensions  normales;  la  surface  de  l’endartère  était  lisse  et  unie, 
et  n’offrait  aucune  plaque  d’athérome  ou  d’endartérite.  Dans  ce  cas, 
l'aortite  et  l’angine  de  poitrine  avaient  interrompu  l’évolution  de  la  né- 
phrite saturnine  dans  sa  phase  moyenne,  avant  que  les  accidents  brigh- 
tiques  proprement  dits  eussent  eu  le  temps  de  se  développer. 

i°  Complications  cérébrales.  — L’inllammation  aiguë  des  méninges  ne 
se  voit  pas  dans  le  mal  de  Bright,  quoi  qu’en  ait  dit  Osborne;  nous  n’en 
connaissons  pas  d’exemple.  La  pacli  y méningite  hémorragique  seule  a été 
observée  par  Wagner  dans  trois  cas  d’atrophie  rénale  chez  des  vieillards; 
dans  deux  cas,  elle  était  double.  Nous  avons  constaté  la  même  coïnci- 
dence cinq  fois,  chez  des  vieillards  âgés  de  74  à 89  ans  (voir  Appendice, 
note  II). 

Nous  avons  signalé  la  fréquence  de  l’hémorragie  cérébrale.  Le  ramol- 
lissement peut  aussi  se  produire  chez  les  gens  âgés  atteints  de  néphrite 
atrophique.  Ces  deux  complications  sont  en  rapport  avec  les  lésions  du 
système  artériel,  le  ramollissement  avec  l’endartérite  athéromateuse,  l’hé- 
morragie plutôt  avec  la  périartérite  qui  détermine,  suivant  le  mécanisme 
indiqué  par  Charcot,  la  formation  d’anévrismes  miliaires.  L’hypertrophie 
cardiaque  et  la  haute  tension  artérielle  expliquent  la  fréquente  rupture 
de  ces  anévrismes. 

3°  Troubles  digestifs.  — Les  troubles  digestifs  sont  peut-être  les  plus 
communs  de  tous  les  phénomènes  morbides  qui  s’observent  dans  les  di- 
verses formes  du  mal  de  Bright.  La  dyspepsie  muqueuse  avec  vomissements 
glaireux  à jeun  est  surtout  fréquente.  Nous  en  avons  indiqué  les  carac- 
tères, et  nous  l’avons  expliquée  par  l’irritation  exercée  à la  surface  de  la 
muqueuse  par  le  carbonate  d’ammoniaque  provenant  de  la  décomposition 
de  l’urée.  Cette  irritation  aboutit  à la  longue  à une  véritable  inflammation 
chronique  de  la  muqueuse  stomacale,  gastrite  interfolliculaire  de  Wilson 
Fox,  avec  dilatation  plus  ou  moins  marquée  de  l’estomac.  L’artério-tibrose 
facilite  encore  ces  altérations  chroniques  de  la  muqueuse  digestive  dans 
le  rein  contracté. 

On  peut  aussi  observer,  dans  le  rein  blanc  lardacé,  la  dégénérescence 
amyloïde  des  artérioles  gastriques;  nous  l’avons  constatée  dans  deux 


cas;  il  est  probable  qu’une  recherche  méthodique  montrerait  que  l’ar- 
tério-amylose  de  l’estomac  n’est  pas  rare  dans  le  gros  rein  blanc. 

A ces  troubles  dyspeptiques  se  trouvent  ordinairement  associés,  dans  la 
forme  lente  ordinaire  de  la  maladie  de  Bright,  les  signes  de  la  pharyngite 
chronique  sèche  ou  granuleuse.  C’est  ce  que  nous  avons  décrit  dans  nos 
Études  médicales  sous  le  nom  de  catarrhe  pharyngo-gastrique. 

Les  malades  se  plaignent  d’une  sensation  continuelle  de  sécheresse,  de 
chatouillement,  de  cuisson  dans  l’arrière-gorge;  souvent  ils  accusent  la 
sensation  d’un  corps  étranger  arrêté  dans  le  gosier.  Ils  ont  une  petite 
toux  sèche  habituelle,  ou  bien  une  toux  quinteuse,  bruyante,  sonore,  re- 
venant parfois  par  crises  d’une  violence  excessive;  ces  crises,  .véritable- 
ment convulsives  chez  quelques-uns,  déterminent  par  leur  intensité  une 
congestion  violacée  avec  turgescence  de  la  face;  dans  plusieurs  cas,  nous 
avons  constaté  un  véritable  vertige  pharyngé  avec  chute  et  perle  passa- 
gère de  la  connaissance.  Ces  quintes  se  terminent  par  l’expuition  d’un 
petit  crachat  arrondi,  épais,  jaunâtre  ou  noirâtre.  Quand  elles  se  produisent 
le  matin  à jeun,  ce  qui  est  la  règle,  elles  s’accompagnent  de  vomissements 
glaireux  ou  pituiteux.  L’examen  de  la  gorge  montre  une  muqueuse  d’un 
rouge  sombre,  sillonnée  de  veines  dilatées  sur  la  luette  et  les  piliers;  la 
paroi  postérieure  du  pharynx  est  irrégulière,  granuleuse,  tomenteuse, 
parfois  tapissée  d’un  mucus  épais  et  adhérent. 

Cette  pharyngite,  hâtons-nous  de  le  dire,  n’a  rien  de  spécial  à la  maladie 
de  Bright ; mais  elle  est  extrêmement  fréquente  dans  l’atrophie  rénale 
progressive. 

Quant  à la  diarrhée,  elle  est  moins  commune  que  les  troubles  gastriques, 
sauf  dans  les  formes  brightiques  avec  gros  rein  blanc  associées  à la  tu- 
berculose, où  il  est  alors  extrêmement  diflicile  de  faire  cliniquement  la 
part  de  ce  qui  appartient  à l’urémie,  à la  dégénérescence  amyloïde  et  aux 
ulcérations  bacillaires. 

6°  Phénomènes  cutanés.  — Parmi  les  symptômes  cutanés  observés 
dans  le  mal  de  Bright,  beaucoup  sont  de  simples  épiphénomènes  qui  ne 
méritent  qu’une  mention  rapide;  par  exemple,  les  érysipèles,  les  lym- 
phangites, les  érythèmes,  les  pustules,  les  bulles  sanguinolentes,  les  pla- 
ques ulcéreuses  ou  gangréneuses  qui  se  produisent  sur  les  membres  œdé- 
matiés; les  inllammations  phlegraoneuses  du  tissu  cellulaire  sous-cutané 
consécutives  à ces  irritations  superficielles-,  de  même  encore  les  cas,  rares 
d’ailleurs,  de  gangrène  sèche  d’un  membre  ou  de  quelque  partie  d’un 
membre,  par  thrombose  due  à l’endartérite  athéromateuse. 

.Nous  croyons  que  les  quelques  exemples  d’eczéma,  d’ecthyma  et  de 
furoncles,  signalés  chez  les  albuminuriques  et  attribués  à la  néphrite, 
ne  sont  que  des  éruptions  accidentelles,  que  rien  n’autorise  sérieusement 
à rattacher  à la  lésion  rénale. 
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Les  troubles  cutanés  réellement  imputables  au  mal  de  Bright  sont  pour 
nous  :1a  sécheresse  de  la  peau, le  dépôt  d’urée  à la  surface  des  téguments,  le 
pruri  t,  peut-être  l’urticaire,  uneéruptionpapulo-érythéraateuseetlepurpura. 

La  peau  fonctionne  habituellement  mal  chez  les  brightiques,  mais  ce 
n’est  pas,  comme  l'exigerait  la  théorie  de  Semmola,  dans  les  premières 
périodes  de  la  maladie;  la  sécheresse  du  derme,  la  difficulté  de  la  trans- 
piration, la  teinte  grise  ou  terreuse  des  téguments,  ne  s’observent  que 
dans  les  phases  avancées  du  rein  brightique.  Des  sueurs  profuses  peuvent 
cependant  se  montrer  sans  cause  appréciable  pendant  plusieurs  semaines. 
Roberts  dit  avoir  vu,  dans  un  cas  de  ce  genre,  les  sueurs  s’accompagner 
d’une  abondante  éruption  de  pempbigus  (1).  Nous  devons  signaler  aussi 
1’odeur  ammoniacale  spéciale  qui  se  dégage  parfois  de  tout  le  corps  du  ma- 
lade aux  périodes  ultimes  de  la  maladie. 

Le  prurit  intense,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  se  rencontre,  de  même, 
surtout  au  moment  des  accidents  urémiques  graves,  gastro-intestinaux  et 
cérébraux.  IL  peut  toutefois  se  produire  comme  phénomène  moins  tar- 
dif, sous  la  forme  atténuée  de  démangeaisons  localisées  ou  d’hyperes- 
thésies, ainsi  que  l’indique  Dieulafoy  (2).  Nous  avons  observé  un  cas  où 
le  prurit  se  produisit  comme  phénomène  critique  en  quelque  sorte,  à la 
fin  d’une  poussée  aiguë,  et  coïncidant  avec  une  polyurie  abondante  de 
3 et  4 litres.  Ce  prurit  peut-il  s’accompagner  d’urticaire  ? Hardy  dit 
n’avoir  jamais  observé  d’éruption  ortiée  en  pareil  cas  (3).  Mais  Kaposi, 
Duhring  font  des  néphrites  chroniques  une  cause  d’urticaire,  et  Landrieux 
dit  avoir  vu  un  exemple  de  cette  dermatose  dans  un  cas  d'anurie  par 
obstruction  cancéreuse  des  uretères  (4). 

Le  dépôt  d’urée  à la  surface  de  la  peau  a été  signalé  par  Schottin  le 
premier  (5),  pendant  les  attaques  d’urémie.  Bartels  a observé  plusieurs  cas 
où  la  face  se  couvrit,  avant  le  début  des  convulsions,  de  cristaux  d’urée, 
qui  sur  la  barbe  présentèrent  tout  à fait  l’aspect  du  givre  (G).  Kaup  et 
Jurgensen  ont  rapporté  un  fait  analogue,  vu  aussi  par  Bartels;  chez  un 
homme  atteint  d'atrophie  rénale,  la  figure  se  couvrait  de  cristaux  d’urée 
pendant  des  accès  de  coma  urémique  et  des  attaques  répétées  de  convul- 
sions éclamptiques  (7).  Drasche,  dans  douze  cas  de  choléra  (8),  et  Hirsch- 


(1)  Rouerts,  Urinary  and  rénal  diseuses , 4°  éd.  Londres,  1885,  p.  463. 

(2)  Dieulafoy,  Soc.  méd.  hôp .,  1882. 

(3)  Hardy,  Art.  Urticaire  du  Dict.  de  méd.  et  chir.  prat. 

,4)  In  Thèse  de  Merkle.n,  De  l'anurie,  p.  87.  Paris,  1881. 

(3)  Schottin  Arch.  f.  phys.  Ueilkund,  1831,  Bd  XI,  p.  469. 

(9)  Bartels,  loc.  cit.,  p.  123. 

(7)  Kalp  et  Jurgensen,  Deulsch  Arch.  /'.  kl  in.  Med.,  1869,  VI.  33. 

(8)  Drasche,  l)ie  Epidem.  Choiera.  Vienne,  1860. 
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prung  clans  cinq  cas  de  pyélo-néphrite  (1),  ont  constaté  des  dépôts  ana- 
logues, pulvérulents  ou  cristallisés.  Chez  une  femme,  morte  dans  le  coma 
urémique  consécutif  à l’atrophie  briglitique,  nous  avons  vu,  quelques 
heures  avant  la  mort,  la  peau  de  la  face  se  couvrir  d’un  dépôt  d’nrée 
semblable  à une  poussière  grisâtre;  cette  poussière  était  surtout  accu- 
mulée sous  la  paupière  inférieure  et  au  pourtour  des  narines;  tout  le 
corps  de  cette  femme  exhalait  une  odeur  ammoniacale  fétide.  Nous  avons 
observé  ce  même  dépôt  d’urée  à la  face,  dans  les  mêmes  conditions, 
chez  un  autre  malade,  quatre  à cinq  jours  avant  la  mort. 

L’apparition  d’un  érythème  spécial  dans  le  cours  des  néphrites  chro- 
niques a été  indiquée  par  Huet  en  1869  sous  le  nom  d 'érythème  papuleux 
urémique  (2).  Voici  la  description  qu’il  en  donne  et  dont  nous  emprun- 
tons le  résumé  à Thibierge  : « C’est  une  éruption  composée  de  papules  ou 
de  nouures  nombreuses,  entourées  d’une  auréole  rouge,  ou  se  développant 
sur  des  plaques  érythémateuses;  elle  a une  coloration  d’un  rouge  clair 
d’abord,  puis  foncé,  violet  et  enfin  d’un  bleu  noir;  dans  ses  dernières 
périodes,  son  aspect  se  rapproche  de  celui  des  pétéchies  et  de  la  péliose. 
Les  papules,  d’abord  très  légèrement  saillantes,  s’affaissent  au  bout  de  peu 
de  jours,  et  en  même  temps  les  plaques  deviennent  confluentes  et  forment 
une  sorte  d’érythème  plus  ou  moins  étendu;  au  bout  de  quinze  à vingt 
jours,  il  se  produit  une  desquamation  furfuracée.  L’éruption  est  généra- 
lisée, mais  occupe  de  préférence,  surtout  au  début,  la  paume  des  mains, 
la  plante  des  pieds,  les  avant-bras  et  le  visage.  Dans  un  cas,  des  vésicules 
se  sont  développées  sur  la  peau  érythémateuse  (3).  » En  1882,  un  médecin 
danois,  Bruzelius,  a donné  une  description  de  l’érythème  urémique  fort 
analogue  à celle  de  Huet.  L’éruption  débute  par  des  plaques  rouges  ou 
finement  granuleuses,  rappelant  l’eczéma  papuleux;  ces  plaques  s'éten- 
dent de  façon  à couvrir  toute  la  surface  du  corps  et  à prendre  l’apparence 
d’une  éruption  scarlatineuse  intense  arrivée  à son  summum  ; l’épiderme 
se  soulève  parfois  en  vésicules  de  dimensions  variables.  Bruzelius  signale 
la  prédominance  de  l’éruption  sur  la  surface  d’extension  des  articula- 
tions. Au  bout  d’un  certain  temps,  il  se  fait  une  desquamation,  parfois 
sous  forme  de  larges  lambeaux  (4). 

Les  deux  auteurs  sont  d’accord  pour  affirmer  la  coexistence  de  cet 
érythème  avec  des  accidents  urémiques.  Huet  ne  l’a  observé  que  dans 
les  périodes  ultimes  du  rein  contracté,  et,  dans  tous  les  cas,  l’urémie 


(1)  Hirschpruxg,  Dublin,  med.  Press.,  1863. 

(2)  Huet,  Erythema  papulalum  uræinicum.  Niederlandsch  Tijdskrift  voor  Genœs- 
kunde,  1800.  — Analyse  in  Arch.  fur  Demi,  und  Syphil.  1870,  p.  G15. 

(3)  Thibierge,  Ann.  de  dermat.  et  de  syphil.,  1883. 

(4)  Bruzelius,  Nord.  med.  Archiv.,  1881;  VIII,  24. 
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concomitante  s’est  terminée  par  la  mort.  Ce  qui  est  assez  anormal,  c’est 
le  grand  nombre  de  cas  de  ce  genre  constatés  par  Huet;  il  en  rapporte 
vingt-sept  observations  personnelles  et  dit  avoir  noté  cet  érythème  dans 
un  sixième  des  cas  de  néphrite  qu’il  a pu  suivre. 

On  a le  droit  d’être  surpris  de  cette  fréquence,  quand  on  la  met  en  re- 
gard du  silence  des  auteurs  sur  ce  sujet.  Les  quelques  observations 
d’éruptions  brightiques,  publiées  par  Rosenstein,  Quinquaud,  Duval, 
Merklen  (1),  ne  ressemblent  nullement  à l’érythème  urémique  de  Huet 
et  Bruzelius;  ce  sont  des  exanthèmes  rubéoliques,  limités  à certaines 
régions  du  corps,  très  passagères,  n’ayant  ni  l’étendue,  ni  la  ténacité, 
ni  la  marche  avec  desquamation  consécutive,  ni  la  gravité  pronostique  de 
l’éruption  de  Huet.  Nous  ne  mettons  pas  en  doute  cependant  l'exis- 
tence de  l'érythème  brightique  décrit  par  Huet  et  Bruzelius;  nous  en 
avons  observé  un  cas  qui  reproduit  identiquement  leur  description.  Mais 
nous  avouons  ne  pas  nous  expliquer  pourquoi  cet  érythème,  constaté  par 
Huet  dans  le  sixième  des  cas,  est  si  rare  en  France;  pour  notre  part, 
sur  des  centaines  de  néphrites  nous  n’avons  jusqu’à  présent  vu  que 
l’exemple  suivant  d’érvtbème  brightique. 

11  s’agit  d’un  homme  âgé  de  soixante  ans,  compositeur  d’imprimerie 
depuis  vingt-six  ans,  ayant  eu  trois  accès  de  goutte  saturnine  et  présen- 
tant les  signes  de  la  néphrite  plombique,  polyurie  nocturne  et  hypertro- 
phie du  cœur.  Il  entre  à l’hôpital  pour  un  traumatisme  de  la  jambe 
gauche,  qui  détermina  un  gonflement  phlegmoneux  du  tiers  inférieur  de 
cette  jambe,  avec  état  fébrile  et  diminution  de  la  quantité  des  urines; 
c’est  à peine  si  on  constate  des  traces  d’albumine.  Le  dixième  jour,  le 
malade  se  réveille  avec  une  éruption  érythémateuse  occupant  les  deux 
membres  inférieurs,  le  tronc  et  la  face  postérieure  du  bras  gauche,  et 
s’accompagnant  de  démangeaisons  très  vives.  La  température  est  montée 
à 39°.  Cette  éruption  consiste  en  une  rougeur  diffuse  sur  le  tronc,  légère- 
ment papuleuse;  aux  membres  inférieurs,  elle  est  formée  de  plaques 
saillantes  et  irrégulières;  sur  le  bras  gauche,  les  papules  sont  plus  pro- 
noncées et  surmontées  de  petites  vésicules  citrines.  Le  lendemain,  l’érup- 
tion est  scarlatiniforme  sur  le  tronc.  Puis,  elle  gagne  le  bras  droit  sous 
forme  de  papules  disséminées;  enfin,  en  dernier  lieu,  la  figure  est  envahie. 
A ce  moment, l’érythème  pâlit  et  tend  à s’effacer  sur  le*tronc..  Le  neuvième 
jour  de  l’éruption,  il  se  produit  une  desquamation  par  petites  écailles, 
d’abord  sur  le  tronc,  puis  par  tout  le  corps.  En  même  temps,  des  symp- 
tômes graves  apparaissent,  caractérisés  par  l’œdème  des  jambes  et  la 

(1)  Rosenstein,  Traité  des  mal.  des  reins,  p.  388.  — Quinquaud,  Tribune  médi- 
cale, 1880,  p.  293.  — Duval,  Th.  Paris,  1880.  — Collin,  Th.  Paris,  1879.  — .Mer- 
klen, Th.  Paris,  1881. 
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bouffissure  de  la  l'ace,  une  dyspnée  continue,  avec  accès  paroxystiques 
intenses  et  tous  les  signes  de  la  bronchite  albuminurique.  L’albumine  est 
plus  abondante  dans  l’urine.  Mais  ces  symptômes  ne  persistent  pas  et 
cèdent  en  quelques  jours,  l’amélioration  coïncidant  avec  une  polyurie- 
profuse,  qui  s’élève  à quatre  litres  d’une  urine  légèrement  albumineuse 
par  vingt-quatre  heures.  Le  malade  sort  complètement  guéri  un  mois 
après  son  entrée  l’hôpital. 

Chez  ce  malade,  dont  on  trouvera  l’observation  détaillée  à la  lin  du 
volume,  l’érythème  est  survenu  au  cours  d’une  poussée  aiguë  entée  sur 
une  néphrite  saturnine  chronique,  et  a coïncidé  avec  une  aggravation  des 
phénomènes  brightiques  provoquée  par  un  traumatisme.  La  guérison  a eu 
lieu  cependant,  et  ce  cas  permet  d’affirmer  que  le  pronostic  de  cette  érup- 
tion érythémateuse  n’est  pas  aussi  fatal  que  l’a  fait  Huet  d’après  ses 
observations  personnelles. 

Quant  au  purpura,  il  s’observe  surtout  à la  période  cachectique  du  petit 
rein  contracté;  il  peut  cependant  se  produire  au  moment  des  poussées 
aiguës,  à une  époque  relativement  récente.  Qu’il  y ait  ou  non  de  l’œdème, 
il  se  localise  d’ordinaire  aux  membres  inférieurs,  sous  forme  de  taches 
disséminées,  de  pétéchies  punctiformes.  Il  coïncide  parfois  avec  des  épis- 
taxis. Comme  les  autres  hémorragies  dont  nous  allons  dire  un  mot,  lepur- 
pura  est  sans  doute  à la  fois  sous  la  dépendance  de  la  dyscrasie  sanguine 
et  de  l’altération  du  système  artério-capillaire  qui  facilite  la  rupture  des 
vaisseaux  cutanés. 

7°  Hêmorrar/ies.  — Nous  avons  signalé,  chemin  faisant,  la  fréquence 
des  hémorragies  rétiniennes,  cérébrales,  pulmonaires,  cutanées,  dans  le 
mal  de  liright  ; l'inflammation  du  péricarde  paraît  avmir  dans  quelques  cas 
une  tendance  hémorragique.  D'autre  part,  des  hémorragies  peuvent  se 
faire  par  les  muqueuses,  et,  en  particulier,  par  la  muqueuse  nasale.  On 
a dès  lors  été  conduit  à admettre  l’existence  d’une  véritable  diathèse  hé- 
morragique brightique. 

Les  hémorragies  cérébrales,  rétiniennes,  pulmonaires,  reconnaissent 
pour  cause  des  lésions  artérielles  locales,  et  il  n’est  nullement  nécessaire 
de  recourir  à l'influence  dyserasique  pour  en  trouver  l’explication.  Mais 
il  n’en  est  pas  de  même  des  hémorragies  cutanées  et  muqueuses,  sur- 
tout quand  celles-ci  se  produisent  d'une  manière  profuse  et  à la  fois  par 
différentes  voies.  Aucune  lésion  anatomique,  appréciable  à l’autopsie,  ne 
les  explique,  et  l’hypothèse  d’une  tendance  hémorragique,  créée  par  la 
toxémie  brightique,  semble  plus  satisfaisante.  Il  est  cependant  à remar- 
quer que  ces  abondantes  pertes  de  sang  ne  s’observent  que  dans  les  phases 
ultimes  du  petit  rein  contracté,  lorsque  le  système  artério-capillaire  est 
profondément  altéré,  et,  tout  en  admettant  le  rôle  de  la  dyscrasie,  il  est 
difficile  de  ne  fias  faire  une  part  aux  modifications  subies  par  les  petits 
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vaisseaux.  La  périartérite  et  les  anévrismes  miliaires,  cause  de  l'hémor- 
ragie cérébrale,  ont  été  constatés  par  divers  observateurs  dans  les  arté- 
rioles des  muqueuses,  et  il  est  très  vraisemblable  que  quelques-unes  au 
moins  des  hémorragies  nasales,  gastriques,  intestinales,  attribuées  à la 
dyscrasie  sanguine,  relèvent  d’altérations  matérielles  analogues  des  pa- 
rois vasculaires. 

La  plus  commune  de  ces  hémorragies  est  l’épistaxis.  On  l’a  donnée  à 
tort  comme  un  symptôme  prodromique  de  l’urémie.  L’épistaxis  peut  évi- 
demment survenir  au  moment  d’une  poussée  aigué  ou  d’une  crise  uré- 
mique. Mais  elle  se  produit  aussi  souvent  en  dehors  de  toute  menace  de 
ce  genre.  Ce  qu’il  faut  retenir,  c’est  sa  fréquence  dans  les  périodes  avan- 
cées du  rein  contracté,  fréquence  sur  laquelle  Todd  a le  premier  attiré 
l’attention.  La  valeur  séméiologique  de  l’épistaxis  est  telle,  comme  l’un  de 
nous  l’a  déjà  indiqué,  que  lorsqu’on  la  voit  se  répéter  souvent  et  avec 
abondance,  chez  un  vieillard  ou  un  adulte,  on  doit  soupçonner  immédia- 
tement l’existence  d’un  mal  de  Bright  chronique  (Lecorché). 

Les  hémorragies  gastriques  ou  intestinales  sont  beaucoup  plus  rares. 
Elles  peuvent  exister  toutefois  simultanément  avec  les  épistaxis  et  les 
hémorragies  cutanées,  aboutissant  alors  à une  terminaison  fatale.  Comme 
le  fait  remarquer  justement  Bartels,  ces  accidents  hémorragiques  peu- 
vent se  produire  sans  qu’il  y ait  coexistence  d’aucun  phénomène  uré- 
mique. 


ÉVOLUTION  GÉNÉRALE  ET  FORMES  CLINIQUES 


DE  LA  MALADIE  DE  BRIG1IT 


Après  cette  analyse  des  symptômes  fondamentaux  du  mal  de  Bright,  il 
nous  faut  reconstituer  les  divers  aspects  cliniques  sous  lesquels  il  peut 
se  présenter  au  médecin,  et  essayer  de  superposer  ces  apparences  sym- 
ptomatiques aux  lésions  anatomiques  que  nous  avons  décrites.  .Nous  étu- 
dierons successivement  les  modes  de  début,  les  types  évolutifs  et  les  ca- 
ractères des  phases  terminales  de  la  maladie. 


A.  — Modes  de  début. 


Suivant  le  mode  d’application  de  la  cause  morbide  et  l'étendue  des 
lésions  produites,  le  syndrome  brightique  peut  s’établir  rapidement,  en 
quelques  jours,  ou  bien  ne  se  constituer  que  lentement,  progressivement, 
au  bout  de  nombreuses  années. 

I.  Début  aigu.  — Le  premier  mode  de  début  représente  ce  qu’on 
appelle  d’ordinaire  le  mal  de  Brigt  aigu,  ce  que  nous  avons  appelé  la 
poussée  aiguë  primitive.  C’est  en  général  à la  suite  de  la  scarlatine,  mais 
aussi  à la  suite  de  toute  maladie  aiguë  infectieuse,  ou  bien  à l’occasion 
d’un  refroidissement,  que  ce  début  brusque  s’observe.  Le  premier  sym- 
ptôme apparent  peut  être  une  anurie  complète,  ou  bien  une  bouffissure 
générale  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  ou  bien  encore  une  attaque 
éclamptique  et  comateuse.  Mais,  d’ordinaire,  ces  symptômes  graves  sont 
précédés  de  la  série  des  phénomènes  qui  marquent  l’invasion  de  toute 
affection  aiguë  : frissonnements  répétés,  élévation  de  la  température, 
le  plus  souvent  peu  considérable  et  ne  dépassant  guère  39°,  céphal- 
algie, embarras  gastrique  avec  vomissements,  oppression,  courbature  gé- 
nérale et  douleurs  lombaires.  Dès  ce  moment,  les  urines  sont  rares, 
foncées,  feuille  morte,  sanglantes  ou  albumineuses.  Au  bout  de  quelques 
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jours,  eu  même  temps  que  les  symptômes  locaux  s’accroissent,  surviennent 
les  conséquences  mécaniques  et  toxémiques  de  l'obstruction  rénale. 

La  douleur  lombaire  existe  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  plus  ou 
moins  intense,  plus  ou  moins  persistante.  C'est  tantôt  une  sensation  de 
pesanteur,  de  gène,  tantôt  un  véritable  point  de  côté,  prédominant  à 
droite  et  à gauche.  Parfois  il  n’existe  qu’une  sensibilité  douloureuse  à la 
pression  des  lombes. 

Simultanément,  le  rein  est  augmenté  de  volume  et  cette  augmenta- 
tion est  appréciable  à la  palpation  et  à la  percussion.  C’est  un  point  sur 
lequel  l’un  de  nous  a insisté  dans  son  Traité  des  maladies  des  reins. 
Chez  les  sujets  maigres,  il  est  possible  de  prendre,  en  quelque  sorte,  le 
rein  hypertrophié  et  douloureux  entre  les  deux  mains,  placées  l’une  sous 
la  région  lombaire,  l’autre  sur  la  région  de  l’bypocondre  et  déprimant  la 
paroi  abdominale.  Dans  plusieurs  cas,  nous  avons  pu  suivre  ainsi,  soit 
par  ce  procédé  de  palpation,  soit  plus  souvent  en  percutant  la  région  des 
lombes,  le  malade  étant  couché  sur  le  ventre,  l’élargissement,  puis  le 
retrait  progressif  du  volume  du  rein. 

Malgré  l’oligurie  et  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  les  malades 
accusent  presque  toujours  des  mictions  fréquentes  et  sont  obligés  de  se 
lever  plusieurs  fois  la  nuit,  pour  excréter  chaque  fois  quelques  cuillerées 
d’urine.  Les  urines  présentent  les  caractères  que  nous  avons  décrits  pour 
le  type  aigu. 

L’albuminurie  est  constante,  nous  n’avons  jamais  vu  de  mal  de  Bright 
aigu  sans  albumine  dans  l’urine.  L’œdème,  qui  peut  débuter  sous  forme 
d’anasarque  généralisée,  avec  bouffissure  de  la  face,  ou  bien  apparaître 
d’abord  au  pourtour  des  malléoles  ou  aux  paupières,  devient  plus 
prononcé  et  prédomine  dans  les  parties  déclives  , variant  suivant  le  décu- 
bitus du  sujet.  Le  pouls  est  dur,  plein,  tendu  ; cette  haute  tension,  ap- 
préciable au  doigt  et  au  sphygmographe,  a pour  résultat  la  tendance  à la 
dilatation  du  cœur,  qui  se  traduit  par  le  bruit  de  galop,  l’affaiblissement 
du  choc  de  la  pointe,  l’élargissement  de  la  matité  précordiale,  parfois  la 
dilatation  et  les  battements  des  jugulaires.  La  respiration  est  gênée  et  fré- 
quente; on  constate  souvent  des  signes  de  bronchite  ronflante,  plus  sou- 
vent des  râles  sous-crépitants  d’œdème  et  de  congestion  des  bases  pul- 
monaires. 

Les  phénomènes  urémiques  s’accusent  par  les  troubles  digestifs,  ano- 
rexie, langue  épaisse,  saburrale  ou  sèche,  odeur  ammoniacale  de  l’ha- 
leine,  soif  vive,  vomissements  bilieux  ou  alimentaires,  constipation  habi- 
tuelle; par  des  troubles  nerveux,  insomnie,  céphalalgie,  bourdonnements 
d’oreilles,  vue  troublée.  A tout  instant,  les  symptômes  plus  redoutables 
de  l’éclampsie  ou  du  coma  sont  menaçants,  et  d’autant  plus  imminents 
que  l’oligurie  est  plus  prononcée. 
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Ces  phénomènes  aigus  peuvent  ne  durer  que  quelques  jours,  ou  se  pro- 
longer pendant  plusieurs  semaines,  avec  des  alternatives  de  mieux  et  de 
pire,  mesurés  en  général  par  la  quantité  des  urines  rendues.  Un  jour,  le 
malade  ne  rendra  que  quelques  centimètres  cubes  d’urine,  ou  bien  l’anu- 
rie sera  absolue;  une  autre  lois,  la  quantité  d’urine  s’élèvera  brusque- 
ment à un  demi-litre  ou  à trois  quarts  de  litre;  souvent  l’anurie  est 
complète  le  jour,  et  ne  cède  en  partie  cpie  pendant  la  nuit.  D’autres  fois, 
une  diarrhée  profuse  vient  compenser  l'obstruction  rénale.  Nous  avons 
vu  une  malade,  atteinte  de  mal  de  Bright  aigu  scarlatineux,  qui  pendant 
douze  jours  ne  rendait  que  25  à 50  centimètres  cubes  d’urine  par  vingt- 
quatre  heures;  pendant  tout  ce  temps,  elle  eut,  chaque  jour,  dix  à quinze 
selles  aqueuses,  abondantes,  fétides,  accompagnées  de  coliques  violentes 
et  de  vomissements. 

Arrivée  à ce  degré,  la  maladie  peut  se  terminer  par  la  mort,  le  mal  de 
Bright  n’ayant  duré  que  quelques  semaines.  La  face  est  d’une  pâleur  de 
cire,  les  paupières  et  les  joues  bouffies,  le  corps  infiltré  partout;  des 
épanchements  de  sérosité  se  forment  dans  l’abdomen  etdansles  plèvres. 
Le  cœur  reste  dilaté  ; souvent  on  entend  un  souille  systolique  à la 
pointe.  Les  poumons  sont  congestionnés  et  parfois  enflammés;  la  pleu- 
résie et  la  péricardite  par  propagation  peuvent  venir  hâter  la  terminai- 
son. Les  troubles  cérébraux,  céphalalgie,  vertiges,  agitation,  délire  et  les 
troubles  de  la  vue  s’aggravent.  Une  somnolence  demi-comateuse  s’éta- 
blit et  précède  le  coma  mortel;  en  général  des  attaques  convulsives  pré- 
cipitent la  fin.  L’autopsie  montre  les  divers  aspects  et  les  lésions  du  gros 
rein  mou  bigarré  de  rouge  et  de  gris. 

Dans  d’autres  cas,  en  général  d’une  intensité  moindre,  mais  même 
avec  une  symptomatologie  aussi  grave,  la  maladie  tourne  vers  la  guéri- 
son. L’amélioration  s’annonce  par  l’accroissement  de  la  quantité  des 
urines,  qui  progressivement  monte  à 2,  3,  4 litres  dans  les  vingt-quatre 
heures;  la  densité  tombe  à 1,010-1,005.  En  môme  temps,  l’œdème  sous- 
cutané,  les  épanchements  séreux  se  résorbent;  la  peau  devient  humide. 
Le  cœur  reprend  sa  tonicité  normale;  le  pouls  reste  ordinairement  dur  et 
plein.  Quand  l’attaque  a été  sévère,  la  pâleur  de  la  face  persiste  pendant 
de  longs  mois.  Malgré  la  polyurie,  l’albuminurie  ne  disparaît  pas  en 
général  immédiatement;  la  proportion  quotidienne  peut  môme  être,  pen- 
dant quelque  temps,  supérieure  à celle  de  périodes  d’oligurie.  Mais  quand 
la  guérison  se  dessine  franchement,  l’albuminurie  diminue  assez  rapi- 
dement; on  n’en  trouve  bientôt  plus  que  des  traces,  qui  finissent  par  dis- 
paraître complètement.  Le  malade  est  alors  considéré  comme  guéri.  Cette 
guérison  est-elle  réelle  et  absolue  ? C’est  ce  que  nous  discuterons  tout  à 
l’heure. 

Dans  une  troisième  catégorie  de  faits,  malgré  la  disparition  de  l’œdème, 
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l'amendement  des  symptômes,  le  rétablissement  de  la  sécrétion  abondante 
de  l’urine,  l’albuminurie  persiste,  à un  degré  variable,  en  général  mi- 
nime. On  dit  que  la  maladie  a passé  à l’état  chronique;  l’amélioration 
n’est  que  passagère.  Nous  retrouverons  ces  faits  à propos  des  modes  d’é- 
volution. 

II.  Début  insidieux.  — Le  deuxième  mode  de  début,  insidieux, 
lent,  chronique  d’emblée,  appartient  surtout  au  rein  saturnin  et  gout- 
teux, et,  en  outre,  à une  foule  d’autres  néphrites,  dont  l’étiologie  vraie 
nous  échappe  forcément,  en  raison  même  de  la  longue  évolution  latente 
qui  précède  l’éclosion  des  accidents  hrightiques.  Même  quand  la  cause 
nous  est  parfaitement  connue,  il  est  impossible  de  préciser  le  début  réel 
du  processus  morbide  rénal.  Au  moment  où  quelque  trouble  sérieux 
dirige  l’attention  du  malade  ou  du  médecin  vers  l’idée  du  mal  de  Bright, 
la  lésion  rénale  évolue  déjà  silencieusement  depuis  des  années.  Qu’acci- 
dentellement,  comme  cela  peut  arriver  et  comme  nous  en  rapportons  un 
bel  exemple,  le  malade  soit  tué  à ce  moment  par  quelque  affection  in- 
tercurrente, on  peut  trouver  les  reins  profondément  altérés  dans  leur 
structure  par  des  lésions  qui  remontent  sûrement  plus  loin  que  l’ap- 
parition des  symptômes  indicateurs. 

Il  ne  faut  donc  pas  confondre  le  début  clinique  apparent  des  formes 
chroniques  d’emblée  avec  le  début  réel  de  l’affection  rénale.  Entre  la 
première  atteinte  portée  au  filtre  glomérulaire  et  l’instant  où  les  modifi- 
cations structurales  sont  suffisamment  étendues  pour  se  traduire  par 
quelque  manifestation  appréciable,  il  existe  une  phase  absolument  la- 
tente qui  peut  se  prolonger  pendant  de  longues  années. 

A cet  égard,  la  tolérance  individuelle  est  extrêmement  variable.  Il  faut 
compter,  en  outre,  avec  la  perspicacité  du  médecin  et  son  habileté  à re- 
connaître la  maladie;  d’autre  part,  avec  le  plus  ou  moins  d’attention  que 
le  malade  apporte  aux  modifications  de  sa  santé.  Dans  la  clientèle  des 
hôpitaux,  chez  des  sujets  peu  habitués  à s’observer  ou  à tenir  compte  des 
malaises  qui  ne  les-arrêtent  pas  dans  leur  travail,  il  est  possible  que  la 
première  manifestation  du  mal  de  Briglit  soit  en  même  temps  la  dernière, 
et  qu’une  attaque  convulsive  ou  comateuse  vienne  mettre  fin  à l’évolution 
progressive  d’une  lésion,  restée  jusque-là  silencieuse  et  latente  faute 
d’observation. 

Mais  d’ordinaire,  le  symptôme  indicateur  est  plus  précoce,  et  il  dépend 
du  médecin  de  prévenir  le  développement  d’une  affection  brightiquc  en 
ayant  l’esprit  en  éveil  et  en  procédant  à un  examen  méthodique  des  ma- 
lades, chaque  fois  qu’il  se  trouvera  en  présence  de  quelqu’un  de  ces 
indices. 

Ces  indices  sont  nombreux  et  il  importe  de  les  rechercher  avec  soin  ; 
quand  ils  existent  isolés,  ils  ne  peuvent  permettre  d’affirmer  le  mal  de 
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Bright,  mais  ils  doivent  en  faire  présumer  la  possibilité.  Le  premier  signe 
révélateur  peut  être  : 

1°  L'albuminurie.  — La  constatation  de  l’albumine  dans  l’urine  est  très 
souvent  l’effet  du  hasard.  Depuis  la  création  des  Compagnies  d’assurances 
sur  la  vie,  les  faits  de  ce  genre  sont  très  communs  ; les  médecins  an- 
glais et  américains  ont  surtout  insisté  sur  ces  albuminuries  découvertes 
accidentellement  chez  des  gens  en  apparence  vigoureux  et  bien  portants. 
C’est  là,  comme  nous  l’avons  dit,  une  des  origines  de  la  question  de 
l’albuminurie  dite  physiologique. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  discussion  de  cette  prétendue  albumi- 
nurie normale.  L’albuminurie  est  compatible  avec  une  santé  générale  sa- 
tisfaisante; mais,  pour  nous,  tout  albuminurique  est  atteint  d’une  lésion 
rénale.  Certainement,  cette  albuminurie  est  curable,  et  toute  lésion  rénale 
n’aboutit  pas  nécessairement  à la  néphrite  brightique.  Mais,  quelle  que 
soit  ia  proportion  d’albumine,  si  minime  soit-elle,  et  quels  que  soient 
les  autres  caractères  de  l’urine,  quand  on  constate  d’une  manière  inter- 
mittente ou  continue,  pendant  des  semaines  ou  des  mois,  de  l’albumi- 
nurie chez  un  individu  adulte,  malgré  les  apparences  d’une  bonne  santé 
générale,  on  doit  présumer  l’existence  d’une  lésion  lente  des  reins, 
d’une  atrophie  rénale  progressive,  et,  si  le  sujet  est  goutteux  ou  satur- 
nin, on  doit  l’affirmer,  en  réservant  la  question  du  pronostic  et  des 
conséquences  immédiates  de  cette  lésion  rénale. 

2°  La  polyurie,  surtout  nocturne  ; — les  malades  remarquent  qu’ils 
se  lèvent  une  ou  deux  fois  la  nuit  pour  uriner;  la  miction  est  abondante  ; 
ils  emplissent  à moitié  leur  vase  de  nuit;  l’urine  est  claire  et  pâle.  Les 
mictions  peuvent  être  plus  fréquentes  ; la  polyurie  peut  s’élever  jusqu’à 
6 litres  pour  douze  heures  de  nuit,  comme  l’a  vu  Bartels  dans  un  cas, 
jusqu’à  8 litres,  comme  nous  l’avons  observé;  en  général,  elle  atteint 
seulement  1 à 2 litres;  quand  il  n'y  a qu’une  miction  nocturne,  c’est  vers 
quatre  heures  du  matin  que  le  malade  est  obligé  de  se  lever  pour 
vider  sa  vessie  distendue;  cette  urine,  détail  important  à noter,  n’est 
souvent  pas  albumineuse. 

3°  Les  besoins  fréquents  d'uriner , sans  augmentation  de  la  quantité 
des  urines.  Dieulafoy  a proposé  le  mot  de  pollakiurie  pour  distinguer  ce 
symptôme  de  la  polyurie  proprement  dite.  Owen  Rees  a,  le  premier,  in- 
sisté, après  Bright,  sur  ce  signe  comme  indice  de  la  néphrite  albumineuse. 
Fleischer  l’attribue  à une  irritation  réllexe  de  la  vessie  ; l’un  de  nous  l’a 
déjà  expliqué  par  une  irritation  directe  de  la  muqueuse  vésicale  au  con- 
tact d’une  urine  anormale.  Ces  besoins  d’uriner,  semblables  à ceux  que 
provoque  une  cystite,  déterminent  un  malaise  et  une  fatigue  qui  forcent 
le  malade  à consulter.  Un  de  nos  malades,  chez  lequel  cette  irritation  vé- 
sicale existait  au  point  de  l’obliger  à uriner  toutes  les  heures,  présentait 
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cette  pollakiurie  surtout  quand  il  était  debout  ou  Taisait  une  marche  ; 
couché,  les  besoins  d’uriner  étaient  moins  fréquents  et  moins  impérieux. 
Chez  ce  malade,  on  crut  d’abord  à une  affection  de  la  prostate  ou  à une 
cystite  tuberculeuse;  mais  la  limpidité  de  l’urine,  l’abondance  de  l’albu- 
mine et  l’hypertrophie  du  cœur  ne  permettaient  pas  de  douter  de  l’exis- 
tence d’une  maladie  de  Bright. 

4°  Les  douleurs  lombaires  ; — une  douleur  sourde,  tenace,  dans  la  ré- 
gion des  lo  nbes,  tantôt  localisée  dans  un  côté,  tantôt  bilatérale,  s’exagé- 
rant par  la  station  debout  ou  par  la  fatigue,  est  souvent  le  seul  symp- 
tôme accusé  par  les  malades.  Cette  douleur  lombaire  est  beaucoup  plus 
fréquente  que  ne  l’indiquent  la  plupart  des  auteurs,  et  un  grand  nombre 
de  prétendus  lumbagos  ne  sont  qu’une  manifestation  obscure  d’une  né- 
phrite chronique. 

5°  Œdèmes  localisés , œil'de  Dright;  — l’apparition  d’un  léger  gonfle- 
ment au  pourtour  des  chevilles  à la  fin  de  la  journée,  ou  bien  un  certain 
degré  de  bouffissure  des  paupières,  le  matin  au  réveil,  peut  être  le  pre- 
mier signe  remarqué  par  le  malade;  mais  ces  œdèmes  localisés  indiquent 
déjà  une  période  avancée  de  la  lésion  rénale  et  précèdent  ordinairement 
de  peu  l’éclosion  d’accidents  graves.  Nous  signalerons  ici  une  localisa- 
tion de  l’œdème  dans  le  tissu  cellulaire  sous-conjonctival,  qui  donne  à 
l’œil  un  aspect  spécial  que  Barlow  désignait  sous  le  nom  d 'œil  de  Bright. 
L’œil  parait  brillant,  larmoyant,  comme  aqueux  ; il  semble  qu’une  larme 
brille  au  coin  de  la  paupière  ; mais,  en  y regardant  de  plus  près  et  en  faisant 
glisser  la  conjonctive  sur  le  globe  oculaire,  on  voit  que  la  conjonctive 
est  boursouflée  et  que  c’est  entre  la  muqueuse  oculaire  et  la  sclérotique 
qu’est  infiltrée  la  sérosité.  L'œdème  sous-conjonctival  peut  s’observer 
seul  ; en  général,  il  est  associé  à un  peu  de  gonflement  des  paupières 
inférieures. 

6°  Anémie  et  perte  des  forces  ; — dans  un  grand  nombre  de  cas,  c’est 
un  affaiblissement  inexplicable  qui  inquiète  d’abord  le  malade,  affaiblisse- 
ment comparable  à celui  qui  marque  le  début  du  diabète  sucré.  L’énergie 
habituelle  fait  défaut  ; il  y a uue  tendance  remarquable  à la  langueur,  à 
l’apathie  physique  et  intellectuelle.  En  même  temps,  la  peau  est  sèche, 
pâle  ou  terreuse.  Très  souvent,  à cet  affaissement  général  se  joint  un 
amaigrissement  rapide  ou  progressif.  L’aspect  cachectique  peut  être  tel 
qu’il  éveille  plutôt  l’idée  d’une  affection  cancéreuse  que  d’une  maladie 
de  Bright;  dans  d’autres  cas,  on  a pu  croire  aune  anémie  perni- 
cieuse (1). 

7°  Dgspnèe  cardiaque  ; — l’essoufflement  facile,  la  difficulté  à monter 
un  escalier,  la  dyspnée  d’effort,  les  palpitations,  sont  des  phénomènes 


(1)  W.  Smith,  Dublin  mecl.  journ.,  juin  1880. 
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tellement  fréquents  au  cours  du  mal  de  Briglit  chronique,  qu’ils  doivent 
porter  le  médecin  à rechercher  une  lésion  rénale  an  moins  autant  qu’une 
lésion  cardiaque.  La  constatation  d’une  hypertrophie  du  coeur  sans  lésion 
valvulaire,  avec  ou  sans  bruit  de  galop,  coexistant  avec  un  pouls  dur, 
tendu,  métallique,  est  presque  pathognomonique  d’une  atrophie  ré- 
nale. * 

8°  Dyspnée  asthmatique  et  bronchites  tenaces  ; — dans  d’autres  cas, 
la  dyspnée  revêt  le  caractère  d'accès  d’asthme  nocturnes,  avec  sifflements 
et  expectoration  consécutive;  ou  bien  c’est  une  bronchite  tenace,  surve- 
nant sans  cause  déterminée  ou  à l’occasion  d’un  refroidissement,  remar- 
quable par  sa  persistance,  par  la  mobilité  de  ses  signes,  par  une  oppres- 
sion anormale,  parfois  accompagnée  d’une  expectoration  sanglante  plus 
ou  moins  abondante,  qui  démasque  l’affection  brightique  jusque-là  silen- 
cieuse. 

l.)°  Troubles  dyspeptiques  ; — le  catarrhe  pharyugo-gastrique  est  un  des 
signes  les  plus  habituels  ; des  vomissements  aqueux  ou  glaireux, le  matin, 
avec  anorexie,  digestions  pénibles,  etc.,  des  granulations  et  des  varicosités 
du  pharynx,  un  état  œdémateux  de  la  luette,  s’observent  souvent.  Four- 
nier a signalé  avec  raison,  comme  indice  d’une  certaine  valeur,  un  état 
spécial  de  la  langue,  qui  est  comme  desquamée,  dépouillée,  de  couleur 
rouge  foncé,  aride,  sècbe,  douloureuse,  chargée  à la  base  de  mucus  vis- 
queux et  adhérent.  Quand  ces  signes  sont  très  accusés,  dit-il,  on  doit  im- 
médiatement se  poser  la  question  albuminurie  ou  diabète. 

10°  Céphalée  et  vertiges;  — pendant  longtemps,  pendant  des  mois  et 
des  années,  les  malades  peuvent  ne  se  plaindre  que  d’une  céphalalgie 
persistante,  tantôt  frontale,  tantôt  occipitale,  parfois  locxlisée  au  sommet 
de  la  tête.  Cette  céphalée  peut  prendre  les  caractères  de  la  migraine  et 
même  de  la  migraine  ophtalmique.  Très  souvent  elle  est  associée  à des 
vertiges,  à de  l’agoraphobie  ; elle  s’accompagne  ou  non  de  différents 
troubles  cérébraux,  affaiblissement  intellectuel,  perle  de  la  mémoire.  11 
est  très  difficile  de  décider  si  cette  céphalée  relève  plutôt  de  l’insuffisance 
urinaire  que  de  l’ischémie  par  endartérite  cérébrale. 

11°  Troubles  nerveux  périphériques  ; — on  peut  rapprocher  de  ces 
maux  de  tête  un  grand  nombre  de  troubles  périphériques,  musculaires, 
névralgiques,  vaso-moteurs,  qu’accusent  souvent  les  sujets  atteints  d’atro- 
phie rénale,  crampes  musculaires,  fourmillements,  démangeaisons,  hyper- 
esthésies cutanées,  syncope  locale  des  extrémités,  etc.  Ces  signes  n’ont 
qu’une  importance  médiocre;  ils  se  rencontrent  chez  tant  de  sujets  né- 
vropathes, hystériques,  alcooliques,  rhumatisants,  qu’on  ne  peut  leur  at- 
tribuer qu’une  valeur  très  relative  comme  signes  indicateurs  d’une  mala- 
die de  Bright. 

12°  Rétinite  hémorragique  ; — il  n’en  est  pas  de  même  de  la  rétinile 
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hémorragique,  dont  l’aspect  à l’oplitalmoscope  est  caractéristique  et 
commande  aussitôt  la  recherche  des  autres  phénomènes  brightiques.  La 
diminution  de  l’acuité  visuelle,  les  mouches  volantes,  l’amblyopie  plus 
ou  moins  marquée,  sont  des  troubles  qui  ne  peuvent  manquer  de  préoc- 
cuper le  malade,  si  insouciant  qu’il  soit  de  sa  santé;  aussi  la  rétinite 
hémorragique  compte-t-elle  parmi  les  signes  de  premicy  ordre  révélateurs 
de  la  maladie  rénale. 

13°  Epistaxis  et  hémorragie  cérébrale  ; — ce  que  nous  avons  dit  de  la 
fréquence  des  épistaxis  et  de  l’hémorragie  cérébrale  chez  les  brightiques 
suffit  pour  en  établir  la  valeur  séméiologique.  En  présence  d’épistaxis 
abondantes  et  répétées  chez  un  sujet  quia  passé  quarante  ans,  la  recher- 
che des  autres  symptômes  d'une  néphrite  atrophique  s’impose  ; il  en  est 
de  même  quand  on  se  croit  autorisé  à porter  le  diagnostic  d’hémorragie 
cérébrale. 

Tels  sont  les  principaux  signes  qui  peuvent  mettre  sur  la  piste  d’une 
maladie  de  Bright,  jusque-là  ignorée.  Encore  une  fois,  ils  n’indiquent  pas 
le  début  réel  de  l’affection,  mais  le  début  des  accidents,  qui  vont  dès 
lors  se  succéder  plus  ou  moins  rapides,  plus  ou  moins  nombreux.  Pris 
isolément,  aucun  n’a  une  valeur  absolue.  Mais  il  est  rare  que,  l’attention 
attirée  par  un  de  ces  symptômes,  l’interrogatoire  ou  l’examen  du  malade 
n’en  fasse  pas  constater  quelque  autre  dont  la  coexistence  est  plus  déci- 
sive. L’association  d’un  quelconque  de  ces  troubles  avec  l’albuminurie  et 
l’hypertrophie  du  cœur  autorise  le  diagnostic  du  mal  de  Bright  chronique. 


B.  — Modes  d’évolution. 


Que  la  maladie  débute  d’une  manière  aiguë  ou  d’une  manière  insi 
dieuse,  son  évolution  clinique  est  extrêmement  variable.  On  peut  cepen- 
dant la  ramener  à trois  types  principaux,  abstraction  faite  pour  le  mo- 
ment des  formes  anatomo-pathologiques. 

D’une  manière  générale,  le  mal  de  Bright  procède  par  périodes  d’exa- 
cerbation, séparées  par  des  intervalles  de  repos  ou  de  rémission,  que 
nous  appellerons  périodes  silencieuses  ou  intermédiaires.  Les  périodes 
d’exacerbation  sont  plus  ou  moins  rapprochées,  plus  ou  moins  longues, 
plus  ou  moins  intenses  ; les  périodes  de  rémission  plus  ou  moins 
complètes,  plus  ou  moins  prolongées;  ce  sont  là  des  détails  qui  expli- 
quent la  variété  des  aspects  cliniques,  mais  qui  ne  changent  rien  au 
caractère  principal  du  type  morbide  le  plus  commun,  type  d’évolution 
par  poussées  successives.  En  regard,  il  faut  placer  les  deux  autres  types, 
beaucoup  plus  rares,  le  tgpe  continu  aigu , dans  lequel  la  maladie  abou- 
tit sans  rémission,  en  quelques  semaines,  uno  tenore , à la  mort;  cest 
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le  mal  do  Briglit  aigu,  à gros  rein  mou  gris  et  rouge,  dont  nous  avons 
donné  tout  à l’heure  la  description;  en  deuxième  lieu,  le  tgpe  continu 
latent , qui  peut  rester  latent  depuis  le  début  de  la  lésion  rénale  jus- 
qu'à la  mort  du  malade,  l’autopsie  seule  montrant  des  reins  plus  ou 
moins  profondément  altérés  et  atrophiés. 

1°  Tape  continu  aigu.  — .Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  que  nous 
avons  dit  plus  liant  du  mal  de  Briglit  aigu  ; ce  type  est,  en  réalité, 
extrêmement  rare.  11  est  exceptionnel  que  la  néphrite  tue  à sa  première 
poussée  brightique.  La  plupart  des  laits,  donnés  comme  des  exemples 
de  ce  genre,  sont,  pour  nous,  des  cas  de  poussées  aiguës  secondaires 
entées  sur  des  reins  déjà  altérés;  le  microscope  montre,  à côté  des  alté- 
rations récentes  qui  ont  amené  la  mort,  l’existence  de  lésions  anciennes 
des  glomérules,  des  vaisseaux  et  du  tissu  interstitiel,  qui  [trouvent  l'exis- 
tence d’un  processus  chronique  antérieur. 

2°  Tgpe  continu  latent.  — Ce  type  est  plus  commun  que  le  précédent.  U 
correspond  à ce  que  nous  avons  appelé  Vatroplde  rénale progressioe.  C’est 
la  forme  lente,  insidieuse,  latente  par  excellence,  du  mal  de  Briglit.  Sa 
durée  ne  peut  être  déterminée,  car  il  est  impossible  d’en  préciser  le  dé- 
but. 11  n’est  pas  téméraire  de  penser  que  les  lésions  glomérulaires  peu- 
vent commencer  dès  l’enfance  ou  l'adolescence,  et  la  destruction  pièce  à 
pièce  du  filtre  rénal  se  poursuivre  sourdement,  peut-être  avec  des  ré- 
missions, pendant  toute  la  durée  d’une  vie  moyenne;  car  nous  allons  voir 
qu’un  intervalle  de  vingt  et  trente  ans  peut  séparer  le  début  nettement 
constaté  de  la  forme  ordinaire  du  mal  de  Briglit  des  accidents  ul- 
times. 

Cette  atrophie  progressive,  bien  qu’elle  puisse  rester  ignorée  jusqu’à  la 
mort,  aboutit  néanmoins  souvent,  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  à 
des  phénomènes  brightiques  terminaux,  en  général  à l’œdème  avec  dila- 
tation cardiaque.  D’autre  part,  si  pendant  de  longues  années  elle  ne 
détermine  aucun  trouble  fonctionnel  capable  d’inquiéter  le  malade,  elle 
n’est  pas  absolument  latente  pour  le  médecin  attentif. 

Pour  notre  part,  'nous  rattachons  aux  phases  primitives  de  l’atrophie 
rénale  progressive  la  plupart  des  cas  attribués  à la  prétendue  albumi- 
nurie physiologique,  l’albuminurie  des  adolescents,  l’albuminurie  de  la 
croissance,  l’albuminurie  intermittente  due  à la  fatigue,  à la  digestion, 
l’albuminurie  arthritique,  etc.  La  fatigue,  le  travail  digestif,  les  exci- 
tations cutanées,  ne  sont  que  des  conditions  occasionnelles  qui,  agissant 
sur  des  glomérules  altérés,  facilitent  le  passage  dans  l’urine  d’une  cer- 
taine quantité  d’albumine. 

Plus  tard,  dansles  phases  plus  avancées,  c’est  l’hypertrophie  du  cœur 
et  un  certain  degré  de  polyurie  nocturne  qui  doivent  faire  présumer 
l’existence  de  l’atrophie  progressive  ; l’albuminurie  minima  s’observe 
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habituellement  d’une  manière  intermittente;  mais  il  faut  la  rechercher 
avec  patience,  à chaque  miction,  pendant  plusieurs  jours  consécutifs. 
Bile  peut  faire  défaut  d’ailleurs  complètement  pendant  des  périodes  plus 
ou  moins  longues.  La  plupart  des  reins  séniles  sont  les  termes  ultimes 
de  l’atrophie  rénale  progressive. 

3°  Type  commun  à poussées  successives.  — C'est  la  marche  clini- 
que ordinaire  du  mal  de  Briglit,  quelle  que  soit  la  forme  anatomique, 
gros  rein  blanc  ou  petit  rein  contracté,  blanc  ou  rouge,  à laquelle  doit 
aboutir  la  lésion  rénale.  Suivant  l’apparence  que  revêt  la  poussée  brigh- 
tique,  ou  suivant  la  durée  des  périodes  de  rémission,  on  peut  établir 
quelques  variétés  de  ce  type. 

a)  Poussées  aiguës  brightigues.  — La  poussée  brigh tique  est  due 
à une  aggravation  des  lésions  rénales,  à une  reprise  du  processus  mor- 
bide momentanément  enrayé.  Mais  tantôt  cette  aggravation  affecte  les 
allures  d’une  affection  aiguë,  d’une  phlegmasie  locale;  tantôt  elle  prend 
les  apparences  d’un  épisode  subaigu,  torpide,  aggravant  la  maladie 
chronique,  sans  en  modifier  sensiblement  le  caractère  général.  Dans  le 
premier  cas,  la  poussée  est  plutôt  inflammatoire,  dans  le  second,  plutôt 
atonique.  Pour  peu  qu’elle  se  prolonge  d’ailleurs,  toute  poussée  inflam- 
matoire ne  tarde  pas  à devenir  atonique.  Les  poussées  inflammatoires 
appartiennent  surtout  aux  périodes  initiales  de  la  maladie,  les  poussées 
atoniques  aux  périodes  avancées,  lorsque  la  cachexie  brightique  a dé- 
bilité plus  ou  moins  profondément  l’organisme  et  affaibli  la  résistance 
cardio-circulatoire. 

Les  poussées  inflammatoires  reconnaissent  pour  cause  habituelle  un 
refroidissement,  ou  bien  un  excès  d’alimentation  ou  de  boisson,  ou  quel- 
que vice  de  régime,  parfois  un  traumatisme  ou  une  maladie  aiguë  acci 
dentelle,  pneumonie,  angine,  etc.  Elles  répètent  trait  pour  trait  la 
description  que  nous  avons  donnée  du  mal  de  Briglit  aigu,  et  très  souvent 
elles  sont  prises  pour  un  mal  de  Briglit  aigu  primitif.  Chaque  fois  qu’on 
se  trouve  en  présence  de  phénomènes  aigus  de  ce  genre,  il  faut  interroger 
avec  soin  le  malade  et  rechercher  dans  ses  antécédents  quelque  signe 
indicateur  d’une  affection  chronique  des  reins. 

11  n’est  pas  toujours  facile  de  déterminer  la  nature  primitive  ou  se- 
condaire d’une  poussée  inflammatoire.  En  dehors  de  renseignements 
précis,  tels  que  l’existence  d’une  hydropisie  ou  d’une  albuminurie  dû- 
ment spécifiée,  ou  de  quelqu'un  des  symptômes  que  nous  avons  énu- 
mérés révélant  une  atrophie  lente  des  reins,  c’est  sur  l’étiologie  et  l’état 
du  cœur  qu’il  faut  se  fonder  pour  étayer  son  diagnostic.  S’il  s’agit  d’un 
saturnin  ou  d’un  goutteux,  il  est.  presque  certain,  d’après  la  seule  notion 
étiologique,  que  la  poussée  est  secondaire,  et  qu’elle  est  venue  se  greffer 
sur  des  lésions  chroniques  du  filtre  rénal.  De  môme,  si  le  malade  a eu 
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antérieurement  la  scarlatine,  si  long  que  soit  l’intervalle  qui  sépare  la 
fièvre  éruptive  de  l’épisode  actuel.  Car  il  existe  pour  nous,  entre  la  scar- 
latine et  le  mal  de  Bright,  la  même  liaison  patliogénique  et  causale 
qu’entre  le  rhumatisme  et  une  lésion  valvulaire  du  cœur.  L’existence 
d’antécédents  héréditaires  brightiques  doit  aussi  faire  incliner  vers 
l’idée  d’une  poussée  secondaire  dans  le  cours  d’une  atrophie  progressive. 
Les  autres  notions  étiologiques  ne  peuvent  fournir  que  des  probabi- 
lités discutables.  C’est  l’état  du  muscle  cardiaque  qu’il  faut  interroger.  La 
constatation  de  l’hypertrophie  plus  ou  moins  prononcée  du  ventricule 
gauche  permet  d’affirmer  que  la  poussée  inflammatoire  n’est  pas  primi- 
tive. 

Quant  aux  symptômes  mêmes  présentés  par  le  malade,  ils  ne  sauraient 
servir  à assurer  le  jugement.  Le  même  état  subfébrile,  les  mêmes  dou- 
leurs lombaires,  les  mêmes  troubles  urinaires,  hydropiques,  urémiques, 
s’observent  dans  les  deux  cas  ; il  n’y  pas  lieu  d’y  revenir.  La  durée  peut 
être  très  courte,  huit  à quinze  jours,  la  guérison  s’annonçant,  comme 
dans  le  mal  de  Bright  aigu  primitif,  par  une  polyurie  abondante.  Dans 
d’autres  cas,  la  poussée  inflammatoire  se  prolonge,  et  ses  caractères  cli- 
niques tendent  alors  à se  confondre  avec  ceux  de  la  poussée  atonique, 
les  phénomènes  aigus  à proprement  parler  faisant  place  à un  état  sub- 
aigu, avec  prédominance  de  l’aspect  hydro-cachectique. 

La  cause  des  poussées  atoniques  peut  être,  comme  pour  les  poussées 
inflammatoires,  un  refroidissement  ou  un  vice  de  régime; mais,  plus  sou- 
vent, elles  sont  provoquées  par  un  excès  de  fatigue,  par  des  émotions 
pénibles,  des  chagrins  et  autres  causes  déprimantes,  par  une  bronchite, 
par  les  conditions  diverses,  en  un  mot,  qui  agissent  sur  le  rein  par 
l’intermédiaire  d’une  perturbation  cardio-vasculaire. 

Cliniquement,  elles  diffèrent  des  poussées  inflammatoires  par  l’absence 
des  phénomènes  fébriles,  leur  marche  plus  torpide,  l’abondance  de  l’al- 
buminurie et  leur  tendance  plus  marquée  à l’hvdropisie.  Ces  différences 
s’expliquent  par  la  pathogénie  même  des  accidents.  La  poussée  inflam- 
matoire tient  à une  extension  aiguë  de  la  phlegmasie  rénale  sous  l’in- 
fluence d’une  cause  irritante  ; la  poussée  atonique  tient  surtout  à une 
asthénie  circulatoire  qui  porte  à la  fois  sur  le  rein  et  sur  la  circulation 
générale;  l’une  est  plutôt  d’origine  rénale,  l’autre  plutôt  d’origine  car- 
diaque. Mais,  comme  toute  lésion  brightique  un  peu  étendue  ne  tarde 
pas  à retentir  sur  le  système  cardio-artériel,  de  manière  à fatiguer  le 
cœur  et  à en  provoquer  la  dilatation,  si  la  poussée  inflammatoire  ne  cède 
pas  rapidement,  les  deux  ordres  de  phénomènes  ne  manquent  pas  de 
se  combiner,  et  la  poussée  inflammatoire  se  transforme  progressive- 
ment, comme  nous  l’avons  dit,  eh  poussée  atonique. 

Atoniques  ou  inflammatoires,  ces  épisodes  secondaires  présentent  la 
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même  marche  générale,  la  mémo  succession  possible  de  troubles  cardia- 
ques, pulmonaires,  gastro-intestinaux,  cérébraux,  les  mêmes  menaces  de 
complication  du  côté  des  séreuses  et  des  parenchymes,  les  mêmes  modes 
de  terminaison,  que  le  mal  de  Briglit  aigu  primitif.  11  existe  cependant, 
suivant  les  cas,  des  différences  particulières,  qui  pourraient  encore  per- 
mettre de  créer  diverses  sous- variétés  de  poussées  brightiques. 

Ainsi  parfois,  ce  sont  les  phénomènes  urémiques  qui  dominent  la 
scène,  céphalalgie,  troubles  de  la  vue,  crises  convulsives  et  comateuses, 
symptômes  délirants,  accès  d’asthme  ou  de  dyspnée  intense,  vomissements 
et  diarrhée;  il  n’y  a que  des  traces  d’œdème,  l'albuminurie  est  peu  aug- 
mentée; mais  dans  ces  cas,  la  sécrétion  urinaire  est  toujours  très  rare  et 
l’oligurie  peut  aller  jusqu’à  l’anurie;  on  pourrait  qualifier  ces  faits  du  nom 
de  poussée  urémique. 

Dans  d’autres  cas,  la  poussée  est  plutôt  hydropique-,  l’hvdropisie  avant 
débuté  sous  forme  de  bouffissure  générale,  mais  plus  souvent  sous  forme 
d’œdème  des  membres  inférieurs,  augmente  progressivement,  infiltre  et 
distend  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  envahit  les  séreuses,  et  persiste 
avec  une  ténacité  remarquable;  la  face  est  pâle  et  bouffie;  les  battements 
du  cœur  sont  faibles,  mais  réguliers;  il  y a peu  d'oppression;  les  urines 
sont  claires,  peu  colorées,  rares  ou  en  quantité  moyenne,  toujours  riches 
en  albumine. 

Dans  une  troisième  catégorie  de  faits,  les  phénomènes  généraux,  toxiques 
ou  mécaniques,  font  presque  entièrement  défaut;  il  faut  les  rechercher, 
pour  en  constater  l’existence  sous  une  forme  atténuée,  quelques  troubles 
digestifs  ou  nerveux, un  peu  d’anhélation,  des  traces  d’œdème  au  pourtour 
des  chevilles,  le  soir,  aux  paupières,  le  matin.  La  poussée  brightique  se 
traduit  presque  uniquement  par  une  augmentation  considérable  de  la 
proportion  d’albumine  ; elle  est  surtout  albuminurique.  Le  malade,  qui 
rendait  Or,50  à l ou  2 grammes  d’albumine  dans  les  vingt-quatre  heures, 
en  excrète  de  10  à 20  grammes  par  jour.  La  quantité  des  urines  baisse 
un  peu,  mais  reste  encore  élevée,  un  litre  et  demi  à deux  litres  en 
moyenne.  Nous  avons  surtout  observé  cette  variété  chez  les  diabétiques. 
11  est  rare  toutefois  que  les  pertes  abondantes  d’albumine  puissent  se  pro- 
longer quelque  temps  sans  que  les  symptômes  hydropiques  ou  urémiques, 
à peine  esquissés  d’abord,  ne  s’aggravent  peu  à peu  et  ne  viennent  com- 
pléter le  tableau  clinique. 

Enfin  on  pourrait  encore  admettre  une  poussée  hèmaturique , caracté- 
risée par  l’existence  d’urines  sanglantes,  contenant  des  globules  rouges 
ou  de  l’hémoglobine  en  dissolution.  Dans  toute  pousséeaiguë  inflammatoire, 
l’urine  renferme  des  globules  rouges  en  plus  ou  moins  grand  nombre; 
mais  ce  n’est  pas  là  ce  qu’il  faut  entendre  par  poussée  hèmaturique.  Dans 
les  faits  que  nous  visons  spécialement,  l’urine  reste  rouge  et  sanguino- 
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lente  pendant  des  semaines  et  même  des  mois;  la  quantité  d’eau  peut 
être  normale  et  atteindre  deux  et  trois  litres;  la  quantité  d’albumine  est 
peu  considérable.  L’œdème  existe,  plus  ou  moins  prononcé  ; les  symp- 
tômes toxémiques  sont  peu  marqués  ou  manquent.  Parfois  l’urine 
est  claire  à certaines  mictions,  sanglante  à d'autres;  d’autres  fois,  elle 
reste  claire  pendant  plusieurs  jours,  puis  redevient  liématurique. 

Quelle  que  soit  la  variété  de  poussée  secondaire,  qu’elle  soit  urémique, 
hydropique,  albuminurique  ou  liématurique,  la  durée  des  accidents  est  très 
variable.  L’amélioration  peut  se  dessiner  au  bout  de  huit  à quinze  jours, 
ou  bien  les  symptômes  persistent  pendant  trois,  quatre  mois  et  plus.  Dans 
ce  dernier  cas,  il  y a presque  toujours  des  moments  de  rémission  transi- 
toire, de  manière  que,  même  dans  ses  épisodes  aigus,  la  maladie  procède 
encore  par  soubresauts. 

À chacune  de  ces  poussées  secondaires,  le  malade  peut  succomber,  soit 
du  fait  de  la  toxémie  urémique,  soit  par  suite  de  quelque  complication 
inflammatoire  ou  autre.  Mais,  tant  que  les  reins  ne  sont  pas  trop  pro- 
fondément altérés,  la  tendance  vers  la  guérison  relative  est  habituelle. 
La  polyurie  annonce  que  le  filtre  urinaire  récupère  son  fonctionnement 
normal  et  que  le  cœur  en  s’hypertrophiant  reprend  sa  tonicité  et  sa  force. 
Une  période  de  rémission  et  de  compensation  s'établit. 

b)  Périodes  de  rémission.  — Les  périodes  de  rémission  repré- 
sentent le  deuxième  aspect  sous  lequel  un  mal  de  Bright  en  évolution 
peut  s'offrir  au  médecin.  La  rémission  peut  être  incomplète,  semi-com- 
plète ou  complète. 

Elle  est  incomplète , quand  il  y a seulement  amendement  des  phéno- 
mènes focaux  et  généraux.  Les  urines  sont  abondantes  et  renferment 
une  proportion  normale  de  matériaux  constituants,  mais  l’albuminurie 
persiste  aisément  constatable,  à la  dose  d’un  à deux  grammes  par  jour. 
Les  battements  du  cœur  sont  réguliers  et  ses  contractions  suffisamment 
énergiques  ; mais  le  malade  reste  essoufflé,  avec  une  respiration  courte, 
facilement  oppressée.  L’hydropisie  a disparu  ; mais  on  continue  à 
observer  une  pâleur  spéciale  des  téguments,  avec  tendance  au  gonfle- 
ment des  pieds  ou  au  boursouflement  des  paupières.  L’appétit  et  les 
fonctions  digestives  sont  rétablies,  mais  le  sujet  reste  anémié,  sans 
énergie,  se  fatiguant  au  moindre  effort,  au  moindre  travail.  Enfin,  il  n’v  a 
plus  de  menaces  d’urémie,  mais  il  reste  une  céphalalgie  tenace  ou 
intermittente,  de  l’insomnie,  quelques  troubles  passagers  de  la  vue.  La 
rémission,  après  être  restée  incomplète  pendant  plusieurs  semaines  ou 
plusieurs  mois,  peut  devenir  progressivement  semi-complète  ou  com- 
plète. Mais  souvent  aussi  elle  aboutit  plus  ou  moins  rapidement  à une 
nouvelle  poussée  brightique. 

Nous  disons  que  la  rémission  est  semi-complète , quand  tout  trouble 
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général  ayant  disparu,  les  troubles  urinaires  persistent  assez  prononcés 
pour  attirer  l’attention  du  malade  ou  du  médecin.  Avec  toutes  les  appa- 
rences de  la  bonne  santé,  le  sujet  reste  un  albuminurique  ou  un  polyu- 
rique. Il  n’existe  aucune  perturbation  cardiaque,  digestive,  nerveuse, 
mais  l’urine  contient  toujours  de  l’albumine,  à la  dose  quotidienne 
d’un,  deux,  trois  grammes,  sans  autre  modification  d’ailleurs  de  sa  cons- 
titution; ou  bien  elle  est  trop  abondante,  renfermant  ou  non  des  traces 
d’albumine,  la  polyurie,  surtout  nocturne,  oscillant  autour  de  trois  litres 
dans  les  vingt-quatre  heures.  Ici  encore,  on  peut  prévoir  une  rechute  à 
plus  ou  moins  brève  échéance,  si  on  abandonne  toute  surveillance  du 
malade;  mais  avec  des  soins  et  des  précautions  persévérants,  on  peut 
aussi  arriver  à une  rémission  complète. 

Cette  rémission  complète  équivaut  à une  guérison,  d’autant  mieux 
qu’elle  peut  se  prolonger  pendant  des  années.  La  santé  générale  est  rede- 
venue parfaite  ; la  quantité  et  la  constitution  des  urines  sont  normales: 
l’albumine  ne  s’y  trouve  plus  qu’à  l’état  de  traces,  à l’état  d’albumi- 
nurie minima,  d’une  manière  intermittente,  ou  bien  elle  disparaît 
absolument. 

Rayer  avait  déjà  noté  cette  disparition  de  l’albuminurie  dans  le  cours 
du  mal  de  Briglit.  « J’ai  vu,  dit-il,  la  quantité  de  l’albumine  dans  l’urine 
diminuer  considérablement  ou  disparaître  complètement  dans  des  cas 
où  les  reins  étaient  devenus  fortement  indurés,  à la  suite  de  la  néphrite 
albumineuse  (1).  *>  Depuis  lors,  tous  les  auteurs  ont  signalé  des  exemples 
de  lésions  profondes  des  reins  sans  albuminurie  pendant  la  vie.  Nous 
avons  vu  qu’on  avait  noté  la  mêrfie  absence  d’albumine  dans  certains  cas 
de  dégénérescence  amyloïde  des  artérioles  rénales.  C’est  ce  qu’on  a 
appelé  le  mal  de  Bright  sans  albuminurie.  D’après  Mabomed,  l’absence 
d'albumine  est  même  la  règle  dans  le  rein  rouge  contracté.  Pour  nous, 
nous  croyons  que  cette  alternative  est  peu  commune,  et  qu’il  est  excep- 
tionnel, quand  les  reins  sont  malades,  de  trouver  des  urines  où  l'albu- 
miiie  fasse  absolument  défaut.  11  ne  faut  pas  se  contenter  d’un  seul 
examen,  il  faut  analyser  à plusieurs  reprises  l’urine  de  différentes 
mictions,  avec  des  réactifs  suffisamment  sensibles,  avant  de  conclure  à 
l’absence  de  l’albuminurie.  Nous  ne  nions  pas  cependant  les  faits  de  ce 
genre,  nous  en  rapportons  à l’Appendice  (note  IV)  un  bel  exemple.  Ces 
cas  s’expliquent  par  l’arrêt  du  processus  inflammatoire,  par  la  cicatri- 
sation des  lésions  des  glomérules,  qui,  étouffés  et  transformés  en  une 
masse  fibreuse,  ne  peuvent  plus  laisser  passer  l'albumine,  puisque  leur 
fonctionnement  sécrétoire  est  supprimé. 

On  a cité,  toutefois,  des  observations  dont  l’interprétation  est  très  diffi- 


(I)  Rayer,  Loc  . cil.,  l.  II,  p.  5t>7. 
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cile.  Ce  sont  des  cas  où  l'albuminurie  lait  défaut,  non  pendant  une 
période  de  rémission,  mais  en  pleine  poussée  brightique.  Burrows,  un 
contemporain  de  Bright,  a publié,  il  y a longtemps,  le  fait  suivant  : 
Un  matelot,  atteint  d’une  ascite  et  d’une  anasarque  générale,  fut  admis 

l'hôpital  de  Saint-Bartholomew.  On  soupçonna  que  les  reins  étaient 
malades.  LV  :ue  fut  fréquemment  traitée  par  la  chaleur,  pendant  les 
trois  dernières  semaines  de  la  vie  du  malade,  mais  il  ne  s’y  forma  aucun 
coagulum  d’albumine.  Cet  homme  mourut,  et  l’autopsie  montra  que  les 
reins  avaient  subi  le  genre  de  désorganisation  décrit  par  le  docteur 
Bright  ; les  reins  lui  ayant  été  montrés,  il  affirma  qu’ils  offraient  d'excel- 
lents exemples  de  la  maladie  qu’il  avait  décrite  (1).  » Burrows  ne  dit  pas 
d’ailleurs  que  l’urine  de  ce  malade  ne  contenait  pas  d’albumine;  il  donne 
le  fait  comme  une  preuve  que  la  chaleur  seule  ne  peut  faire  reconnaître 
d’une  manière  sûre  si  une  urine  est,  ou  non,  albumineuse.  11  attribue  la 
non-coagulation,  dans  ce  cas,  à un  état  neutre  ou  alcalin  de  l’urine 
produit  par  l’ingestion  de  sels  neutres  végétaux.  Malheureusement,  il 
n’est  pas  dit  dans  l’observation  de  Burrows  si  l’urine  était  coagulable  par 
l’acide  nitrique. 

Boberts  rapporte  l’observation  suivante:  Un  enfant  de  huit  ans  fut 
admis  à l’hôpital  avec  une  anasarque  générale  ; il  avait  eu  la  scarlatine 
quatre  mois  auparavant  ; l’œdème  avait  débuté  pendant  la  convalescence, 
vers  la  troisième  semaine.  L’urine  ne  contenait  pas  trace  d’albumine  ; elle 
était  rare  et  fortement  colorée;  on  n’v  trouva  ni  cylindres,  ni  éléments 
épithéliaux.  L’urine  fut  examinée  à bien  des  reprises  jusqu’au  moment 
de  la  mort,  qui  arriva  un  mois  après  ; jamais  à aucun  moment  elle  ne 
fut  albumineuse.  A l’autopsie,  les  reins  montraient  les  lésions  et  l’aspect 
typique  du  gros  rein  blanc  mou.  « Il  n’v  avait  pas,  ajoute  Roberts,  de 
renseignement  sur  l’état  de  l’urine  au  moment  où  l’anasarque  débuta; 
mais,  pendant  les  quatre  semaines  qui  précédèrent  la  mort,  l’absence  de 
l’albuminurie  est  certaine,  quoique,  d’après  les  symptômes  généraux  et 
l’aspect  des  reins  après  la  mort,  l’existence  d’un  mal  de  Bright  fût 
évidente  (2).  » 

On  peut  rapprocher  de  ce  fait  l’observation  d’Hénocli,  citée  parBartels; 
chez  un  enfant  de  douze  ans,  atteint  de  néphrite  scarlatineuse  constatée 
à l’autopsie,  l’urine  ne  contint  de  l’albumine  qu’après  l’apparition  des 
phénomènes  éclamptiques  qui  précédèrent  de  deux  jours  la  mort  (3).  Il 
est  vrai  que,  dans  ce  cas,  l’œdème  ne  datait  que  de  quelques  jours,  et 

(1)  Burrows,  Physiol.  and.  palh.  observ.  on  blood  and  urine  ( Lomlon  med.  Gaz ., 
t.  XIV, p.  5.35). 

(2)  Roberts,  On  urinary  ( liseuses , p.  335. 

(3)  Bartels,  Luc.  cil.,  p.  270,  et  Hexocii,  Berlin  Klin.  Woch.,  1S73,  p.  430. 
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nous  avons  dit  que,  dans  la  scarlatine,  l’anasarque  initiale  est  un  phéno- 
mène connexe,  mais  non  nécessairement  liée  à l’albuminurie. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  laits  exceptionnels,  l’absence  d’albuminurie 
appartient  d’une  manière  régulière  aux  périodes  de  rémission  complète 
ou  de  parfaite  compensation.  Il  est  rare  toutefois  que  par  un  examen  un 
peu  minutieux  on  ne  trouve  pas,  à l’occasion  d’une  fatigue,  d’une  émo- 
tion, tantôt  dans  l’urine  du  jeûne,  tantôt  après  le  repas,  des  traces  d’al- 
bumine dans  l’urine.  Le  mal  de  Bright  latent , ou  plutôt  la  néphrite 
latente,  correspond  soit  à ces  phases  de  rémission,  soit  à la  forme  lente 
continue  que  nous  nommons  atrophie  rénale  progressive. 

La  durée  des  périodes  silencieuses  de  la  maladie,  comme  celle  des 
périodes  actives,  varie  dans  des  limites  très  étendues,  entre  quelques 
semaines  et  plusieurs  années.  La  succession  des  phases  d’aggravation  et 
de  compensation  se  fait  donc  d’une  façon  très  différente  suivant  les  cas. 
Tantôt,  la  maladie  ayant  débuté  d’une  manière  aiguë  à la  suite  d’une 
scarlatine,  d’une  fièvre  typhoïde,  d’une  maladie  infectieuse  quelconque, 
la  première  poussée  brightique  est  rapidement  suivie  de  nouvelles  pous- 
sées analogues,  qui  se  produisent  coup  sur  coup,  avec  des  intervalles 
d’amélioration  incomplète.  Les  poussées  sont  intenses,  prolongées  ; les 
rémissions  courtes,  peu  marquées.  A peine  le  malade  essaye-t-il  de  re- 
prendre ses  occupations,  que  l’oedème,  l’oligurie,  ia  céphalalgie,  l’oppres- 
sion, ou  quelque  autre  accident,  l’obligent  de  nouveau  à s’aliter  ou  à s’ar- 
rêter. La  rémission  n’est  jamais  complète,  et,  minime  ou  moyenne, 
l’albuminurie  existe  d’une  manière  continue.  Au  bout  de  trois,  quatre, 
cinq  ans,  suivant  l’intensité  des  phases  actives  et  la  durée  des  périodes 
de  rémission,  la  maladie  aboutit  aux  accidents  ultimes  et  à une  termi- 
naison fatale.  Dans  ce  cas,  l’autopsie  montre  des  petits  reins  gris  rou- 
geâtre, uniformément  atrophiés,  ou  des  reins  moyennement  atrophiés, 
avec  une  hypertrophie  moyenne  du  cœur  gauche. 

Tantôt,  le  début  ayant  encore  été  aigu,  à la  poussée  initiale  succède 
une  rémission,  d’abord  semi-complète,  puis  complète,  qui  peut  se  pro- 
longer pendant  de  longues  années.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  huit,  dix, 
douze  ans  qu’on  voit,  à l’occasion  d’un  refroidissement,  d’une  maladie 
aiguë,  d’une  grossesse,  se  réveiller  les  accidents,  qui  peuvent,  d’ailleurs, 
soit  aboutir  à une  nouvelle  rémission,  soit  évoluer  vers  une  aggrava- 
tion définitive.  L’intervalle  le  plus  long  que  nous  ayons  observé  entre  la 
poussée  aiguë  primitive  et  l’apparition  de  phénomènes  brightiques  se- 
condaires est  de  vingt-deux  ans.  Le  malade,  âgé  de  soixante  ans,  avait  eu, 
à 38  ans,  une  albuminurie  avec  anasarque,  dont  il  avait,  disait-il,  failli 
mourir  ; cette  albuminurie,  dont  nous  n’avons  pu  déterminer  la  cause,  dura 
cinq  à six  mois.  Les  accidents  disparurent  au  bout  de  ce  temps.  Pendant 
vingt-deux  ans,  cet  homme  assure  avoir  joui  d’une  santé  parfaite  ; depuis 
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un  an  seulement,  il  remarque  qu’il  est  obligé  de  se  lever  une  ou  deux 
fois  la  nuit  pour  uriner.  11  entre  à l’hôpital  pour  de  l’œdème  des  jambes  et 
de  l’oppression  datant  de  quelques  semaines.  L’œdème  remonte  jusqu’aux, 
genoux  ; le  cœur  est  très  hypertrophié,  sans  souffle  appréciable;  le  pouls 
est  dur  et  vibrant;  les  artères  sinueuses  et  scléreuses;  les  urines  sont 
claires,  pâles,  donnant  un  nuage  d’albumine  par  la  chaleur  et  l’acide 
nitrique,  assez  abondantes,  1 ,800  à 2,000  centimètres  cubes  par  vingt- 
quatre  heures.  Le  repos  et  la  digitale  firent  disparaître  l’œdème,  mais 
les  urines  restèrent  albumineuses.  Les  cas  de  ce  genre  rendent  très 
obscure  la  question  de  la  curabilité  réelle  et  absolue  du  mal  de  Bright. 

Dans  d’autres  circonstances,  l’évolution  morbide  ayant  commencé 
d’une  manière  insidieuse  à une  époque  qu’il  est  impossible  de  préciser, 
on  voit  de  temps  à autre,  à intervalles  très  espacés,  survenir  de  petites 
poussées  albuminuriques,  hématuriques  ou  hydropiques,  très  atténuées, 
qui  peuvent  même  passer  inaperçues,  si  l’attention  du  médecin  n’est  pas 
systématiquement  dirigée  sur  l'appareil  rénal.  Le  malade  ne  se  plaint 
guère  que  d'une  sensation  de  faiblesse  générale  ou  de  quelques  troubles 
digestifs.  L’urine  est  un  peu  sanguinolente  pendant  quelques  jours;  ou 
bien,  si  on  dose  régulièrement  l’albumine,  on  constate,  au  lieu  de  traces 
habituelles,  2,  3 grammes  par  litre  pendant  quelque  temps;  ou  bien 
encore,  les  chevilles  sont  un  peu  gontlées  dans  la  soirée,  ou  les  pau- 
pières un  peu  gonflées  au  réveil.  C’est  la  forme  demi-latente  qu’on  ob- 
serve si  souvent,  pendant  des  années,  chez  les  goutteux  et  les  saturnins, 
jusqu’au  jour  où  surviennent  les  accidents  qui  annoncent  la  période  ter- 
minale. 

On  voit  qu’entre  le  type  continu  aigu  et  le  type  continu  latent  il  existe 
toute  une  série  intermédiaire  de  types  d’évolution,  types  à poussées  suc- 
sessives  subcontinues,  type  à rémissions  prolongées,  type  à évolution 
demi-latente,  qui  établissent  en  quelque  sorte  le  passage  insensible  d’un 
type  extrême  à l’autre.  Les  formes  cliniques  de  la  maladie  ne  sont  pas 
moins  nombreuses  que  les  formes  anatomiques. 


C.  — Modes  de  terminaison  et  durée. 

À toutes  les  périodes  de  la  maladie,  le  brightique  peut  être  emporté 
par  une  affection  intercurrente,  accidentelle,  dont  la  gravité  naturelle  se 
trouve  exagérée  par  l’existence  des  lésions  rénales  et  de  leurs  consé- 
quences. La  pneumonie  parasitaire,  la  bronebo-pneumonie,  la  pleurésie, 
la  péricardite,  comptent  parmi  les  plus  fréquentes  de  ces  causes  de  mort. 
Dans  l’atrophie  lente  progressive,  l’hémorragie  cérébrale,  la  mort  subite 
par  angine  de  poitrine,  peuvent  aussi  tuer  en  l’absence  de  tout  phéno- 
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mène  brightique  proprement  dit.  Il  faut  faire  à la  tuberculose  pulmo- 
naire une  place  à part,  eu  raison  de  son  rôle  cachectisant  spécial  sur  le- 
quel nous  reviendrons  tout  à l’heure.  Ce  sont  ces  affections  intercur- 
rentes, d’autres  encore,  la  cirrhose  hépatique,  un  cancer,  qui,  en  tuant 
le  malade  avant  l’évolution  complète  de  la  maladie,  nous  permettent  de 
saisir  les  divers  aspects  anatomiques  que  prennent  les  lésions  rénales 
avant  d’arriver  aux  formes  terminales  typiques. 

En  dehors  de  ces  interruptions  accidentelles,  de  même  que  toute  lésion 
valvulaire  du  creur  a pour  terminaison  ordinaire  l’asystolie,  toutes  les 
variétés  cliniques  du  mal  de  Bright  aboutissent  à un  ensemble  commun 
d’accidents  ultimes  que  nous  réunirons  sous  le  nom  de  cachexie  brigh- 
tique. Ces  accidents  ne  sont  d’ailleurs  que  la  reproduction,  sous  une 
forme  aggravée  et  définitive,  des  phénomènes  qui  caractérisent  les  poussées 
secondaires  atoniques.  Les  mêmes  causes,  insuffisance  rénale  et  insuffi- 
sance cardiaque,  produisent  les  mêmes  effets,  mais  cette  fois  permanents, 
irrémédiables  et  mortels.  Le  cœur,  dilaté  et  épuisé,  ne  peut  plus  vaincre 
l’obstacle  rénal,  et  si  par  moments,  énergiquement  stimulé,  il  semble 
reprendre  quelque  force,  c’est  le  rein  absolument  désorganisé  et  détruit 
qui  s’oppose  à toute  compensation.  Le  cercle  vicieux  incomplet,  dans 
lequel  le  brightique  a vécu  jusqu’à  ce  moment,  se  trouve  complété  et 
définitivement  fermé;  la  mort  est  fatale  dans  un  délai  qui  ne  dépend 
plus  que  de  la  résistance  générale  de  l’organisme. 

Les  phénomènes  constants  de  cette  phase  dernière  de  la  maladie  sont  : 

1°  L’affaiblissement  général  et  l’anémie  ; 

2°  L’altération  des  fonctions  digestives; 

3°  La  débilitation  du  myocarde,  la  faiblesse  des  battements  du  cœur  et 
l’asthénie  circulatoire  générale; 

4°  La  diminution  de  la  quantité  des  urines,  avec  abaissement  du  chiffre 
de  l’urée  et  de  tous  les  matériaux  solides,  le  taux  de  l’albuminurie  res- 
tant très  variable  suivant  les  cas; 

5°  L’œdème,  tantôt  généralisé,  tantôt  plus  ou  moins  étendu  ou  loca- 
lisé; 

6°  Les  symptômes  de  l’urémie  atténuée,  aboutissant  ou  non  à la  grande 
urémie. 

Ces  phénomènes,  bien  que  constants  dans  tous  les  cas  où  la  mort  arri\e 
par  les  seuls  progrès  de  la  lésion  rénale,  ne  se  présentent  pas  toujours 
sur  le  môme  plan,  s’accusant  avec  une  égale  intensité.  Tantôt  ce  sont 
les  symptômes  d’anémie  cachectique  et  hydropique  qui  prédominent, 
tantôt  les  symptômes  cardiaques,  tantôt  les  symptômes  de  toxémie  uré- 
mique. On  peut  spécialiser  chacune  de  ces  variétés  symptomatiques  sous 
la  dénomination  de  cachexie  hydro-anémique,  cachexie  hydro-cardiaque, 
cachexie  cardio-urémique. 
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La  cachexie  hydro-anémique  esl  caractérisée  surtout  par  l’abondance 
et  la  ténacité  de  l’iiydropisie  et  la  pâleur  des  téguments.  La  l’ace,  le  tronc, 
les  extrémités,  sont  le  siège  d’un  œdème  permanent.  Le  malade  restant 
ordinairement  couché,  l’infiltration  sous-cutanée  est  également  répartie 
vers  les  parties  supérieures  et  inférieures  du  corps,  mais  prédomine  à 
droite  ou  à gauche  suivant  le  déeubit'us  latéral.  L’œdème  est  mou  et  faci- 
lement dépressible,  gardant  profondément  l’empreinte  du  doigt.  Les  parois 
abdominales  sont  flasques  et  distendues;  l’ascite  et  l’hydrothorax  double 
vont  progressivement  croissant.  La  peau  est  sèche,  lisse;  souvent,  aux 
membres  inférieurs,  elle  est  érythémateuse,  rouge,  luisante,  soit  au  niveau 
des  régions  antéro-latérales  de  la  jambe,  soit  sur  la  face  interne  des 
cuisses  et  sur  le  scrotum.  En  ces  différents  points,  la  peau  peut  se  rompre, 
s’ulcérer;  il  se  forme  alors  des  plaies  plus  ou  moins  étendues,  qui  peuvent 
prendre  un  aspect  gangreneux,  ou  devenir  l’origine  de  lymphangites  ou 
d'érysipèles  mortels. 

La  face  et  les  téguments  sont  d’un  blanc  mat  spécial,  d’une  pâleur  de 
cire.  Le  malade  présente  un  aspect  d’alfaissement,  de  torpeur  générale, 
d’apathie  musculaire  et  cérébrale,  qui  n’est  pas  moins  caractéristique 
que  l’œdème.  Sa  faiblesse  d’ailleurs  est  réelle,  et  c’est  difficilement  qu’il 
peut  se  tenir  debout,  aussi  garde-t-il  habituellement  le  lit. 

Le  pouls  est  petit,  mou,  sans  force;  les  battements  du  cœur  sont  régu- 
liers, faiblement  frappés  ; les  tons  valvulaires  sont  sourds;  il  n’y  a pas 
de  bruit  de  galop.  Dans  cette  forme,  pour  l’immense  majorité  des  cas, 
le  cœur  est  simplement  dilaté  et  non  hypertrophié.  La  cachexie  trop  rapi- 
dement établie,  soit  du  fait  des  lésions  rénales  mêmes,  d’emblée  étendues 
et  profondes,  soit  plus  souvent  du  fait  de  l'adjonction  d’une  maladie  dé- 
bilitante, phtisie,  suppuration,  cancer,  etc.,  s’oppose  au  travail  de  T hy- 
persarcose  cardiaque.  Toutefois,  cette  absence  d’hypertrophie  dépend 
uniquement  de  la  précocité  d’apparition  des  phénomènes  cachectiques. 
La  cachexie  hydro-anémique  peut  avoir  été  précédée  d’une  phase  plus 
ou  moins  longue,  pendant  laquelle  la  lésion  rénale  a évolué  d’une  ma- 
nière plus  progressive;  dans  ces  cas,  on  constate  une  hypertrophie  plus 
ou  moins  marquée  du  ventricule  gauche. 

L’urine  est  rare,  pâle,  pauvre  en  principes  minéraux  et  organiques, 
donnant  toujours  par  l’acide  nitrique  un  abondant  précipité  d’albumino 
blanche  ou  grisâtre. 

Les  fonctions  digestives  sont  languissantes  ; souvent  l’anorexie  est  com- 
plète. Les  alternatives  de  diarrhée  et  de  vomissements  sont  fréquentes,  et 
le  deviennent  de  plus  en  plus,  à mesure  qu’on  approche  du  terme  fatal. 
En  général  la  dyspnée  est  peu  prononcée,  sauf  dans  les  cas  de  complica- 
tions inflammatoires,  pulmonaires,  pleurales  ou  péricardiques. 

Peu  à peu,  l’apathie  générale  augmente,  le  malade  est  continuellement 
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somnolent,  il  est  indifférent  à tout,  répond  à peine  aux  questions.  Parfois 
il  succombe  dans  cet  état  d’épuisement  et  de  marasme  progressif,  sans 
autre  incident,  la  somnolence  devenant  de  plus  en  plus  profonde  et 
aboutissant,  dans  les  deux  ou  trois  derniers  jours,  à un  coma  absolu. 
D’autres  fois,  celle  évolution  tranquille  est  interrompue  brusquement 
par  une  ou  plusieurs  crises  éclamptiques,  qui  se  répètent  coup  sur  coup 
et  hâtent  le  coma  mortel. 

Dans  la  cachexie  hydro-cardiaque , les  phénomènes  sont  plus  tumul- 
tueux; ce  sont  les  symptômes  d’une  maladie  organique  du  cœur  qui  do- 
minent la  scène  ; le  malade  a plutôt  l’aspect  d’un  mitral  asyslolique  que 
d’un  hrightique.  La  crise  ultime  débute  par  des  accès  d’asthme  noc- 
turnes, ou  bien  par  une  embolie  pulmonaire  avec  crachats  hémoptoïques; 
d’autres  fois  par  une  aggravation  progressive  de  la  dyspnée,  en  même 
temps  que  de  l’œdème  intermittent  des  pieds.  La  face  est  amaigrie,  gri- 
sâtre, terreuse  ; souvent  les  lèvres  sont  cyanosées,  et  sur  les  joues  se 
voient  des  varicosités  plus  ou  moins  nombreuses.  La  respiration  est  courte, 
haletante  ; l’impossibilité  de  monter,  absolue  ; la  moindre  marche,  le 
moindre  mouvement  exaspère  la  dyspnée.  La  nuit,  l’orthopnée  empêche 
le  malade  de  rester  couché, les  crises  de  suffocation  nocturne  se  multiplient. 
Parfois,  c’est  une  anxiété  précordiale  intolérable  qu’accuse  le  malade,  la 
sensation  d’un  poids  intérieur  qui  l’étouffe,  ou  bien  des  crises  de  palpi- 
tations violentes  qui  l’ébranlent  tout  entier,  le  tenant  haletant,  épou- 
vanté, en  proie  à une  angoisse  indescriptible  pendant  une  demi-heure, 
une  heure,  le  laissant  pâle,  épuisé  et  brisé. 

Le  cœur  est  énorme,  les  battements  violents,  sourds,  soulevant  la  paroi 
thoracique  sur  une  large  étendue.  On  entend  ou  non,  d’une  manière 
irrégulière,  le  bruit  de  galop;  il  y a ou  il  n’y  a pas  d’arythmie;  on  ne 
perçoit  pas  de  bruit  de  souffle,  à moins  de  complications  valvulaires.  Le 
pouls  est  d’une  dureté  extrême,  plein,  tendu,  vibrant;  dans  d’autres 
cas,  il  est  petit,  inégal,  difficilement  perceptible,  semblable  au  pouls 
mitral  et  contrastant  par  sa  faiblesse  avec  la  violence  des  pulsations  car- 
diaques. 

L’œdème,  d’abord  limité  aux  malléoles,  remonte  progressivement,  dis- 
tendant les  cuisses,  le  scrotum,  l’abdomen.  Le  malade  ne  pouvant  garder 
le  lit  et  passant  même  les  nuits  dans  un  fauteuil,  l’hydropisie  s’accumule 
dans  la  moitié  inférieure  du  corps.  La  distension  des  téguments  des 
jambes  et  des  cuisses  est  poussée  à l’extrême;  des  éraillures  et  des  ulcé- 
rations ne  tardent  pas  à se  produire. 

Les  urines,  caractère  pathognomonique  qui  différencie  cette  dyspnée 
cardio-rénale  de  la  dyspnée  cardio-valvulaire,  sont  pâles,  peu  colorées, 
sans  dépôt,  d’une  densité  faible,  ne  dépassant  guère  1010  à 1012;  à cette 
période  ultime,  la  quantité  est  diminuée  et  oscille  autour  d’un  litre  par 
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vingt-quatre  heures.  L’albumine  peut  être  abondante  ou  en  faible  quan- 
tité; nous  avons  vu  dans  les  mêmes  conditions  cliniques  0,50  centi- 
grammes et  13  grammes  par  litre. 

Progressivement,  ou  rapidement,  et  en  dépit  de  toute  médication,  la 
dyspnée,  qui  était  surtout  nocturne,  devient  continue.  Les  poumons  s’en- 
gorgent et  s’œdématient,  des  râles  sous-crépitants  s’entendent  plus 
abondants  aux  bases,  remontant  vers  les  parties  supérieures;  des  in- 
farctus pulmonaires  se  produisent.  La  nuit,  l’agitation  est  incessante, 
l’insomnie  absolue;  des  hallucinations,  un  état  subdélirant,  se  produisent. 
Tantôt  le  malade  succombe  parles  progrès  de  l’asphyxie,  tantôt  il  meurt 
subitement,  à la  suite  d’une  crise  formidable  d’étouffement;  dans  ce  cas, 
il  existe  pendant  plusieurs  jours  une  tendance  syncopale,  des  lipo- 
thymies, un  ralentissement  du  pouls,  qui  peuvent  faire  prévoir  la  termi- 
naison brusque.  Dans  d’autres  circonstances,  l'agitation  dyspnéique  fait 
place  à une  torpeur  somnolente;  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  n’est 
pas  rare  en  pareil  cas,  la  mort  arrive  dans  un  calme  relatif.  Ici  d’ailleurs, 
comme  dans  toutes  les  variétés  cliniques  de  cachexie  brightique,  une 
attaque  d’urémie  éclamptique  reste  toujours  menaçante  et  peut  venir  à 
tout  instant  brusquement  terminer  l’évolution  morbide. 

Les  phénomènes  de  toxémie  rénale,  qui  dans  les  deux  formes  précé- 
dentes accompagnent  en  sourdine,  pour  ainsi  dire,  les  autres  accidents, 
donnent  dans  certains  cas  la  note  dominante;  c’est  ce  que  nous  appelons 
la  cachexie  urémique.  Le  cœur  peut  être  fortement  ou  moyennement 
hypertrophié,  mais  le  malade  n’accuse  que  peu  ou  pas  de  symptômes  car- 
diaques proprement  dits.  En  général,  l’œdème  est  peu  prononcé;  il 
peut  manquer  complètement,  perceptible  seulement  aux  paupières  ou 
aux  malléoles;  parfois,  après  avoir  existé  d’une  manière  notable,  il  dis- 
parait presque  totalement  au  moment  où  les  symptômes  urémiques  s’ac- 
cusent, ne  laissant  qu’une  sorte  de  bouffissure  générale  des  téguments  de 
la  face. 

Quand  l’œdème  n’est  pas  assez  prononcé  pour  attirer  l’attention,  le  dia- 
gnostic peut  errer,  l’examen  des  urines  étant  négligé.  Le  malade  accuse 
de  l’inappétence,  des  troubles  digestifs;  il  maigrit  et  pâlit;  il  a perdu  tout 
entrain,  toute  énergie;  ses  forces  s’affaiblissent;  il  a la  respiration  courte, 
de  l’insomnie  et  des  rêvasseries  la  nuit,  des  troubles  passagers  de  la  vue 
et  une  céphalée  tenace  et  intermittente  le  jour,  des  crampes  dans  les  ex- 
trémités, des  fourmillements  dans  les  doigts.  Puis  un  jour,  brusquement, 
il  est  pris  d’une  attaque  apoplectique  ou  éclamptique,  et  succombe  rapide- 
ment dans  le  coma.  Ün  trouve  à l’autopsie  les  reins  atrophiés  et  granu- 
leux. 

Les  faits  de  ce  genre,  assez  communs  autrefois,  sont  et  deviendront  de 
plus  en  plus  rares,  aujourd’hui  que  l’analyse  des  urines  est  plus  systéma- 
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tiqueraient  pratiquée,  et  que  nos  connaissances  sont  plus  précises  et  plus 
répandues  sur  les  caractères  cliniques  de  la  maladie  de  Briglit.  En  tout 
cas,  si  l’attaque  épileptique  ou  comateuse  peut  surprendre  le  clinicien, 
qui  n’a  pas  songé  à l’existence  d’une  lésion  rénale,  et  pour  lequel,  dès 
lors,  les  phénomènes  d’urémie  lente  ou  atténuée  que  nous  venons  d’énu- 
mérer sont  restés  lettre  morte,  ce  n’est  pas  une  raison  pour  le  patholo- 
giste d’admettre  que  cette  attaque  ultime  a été  le  premier  symptôme  d’un 
mal  de  Briglit  latent.  En  réalité,  la  crise  mortelle  a été  le  dernier  épi- 
sode d’une  série  de  symptômes  mal  interprétés  ou  restés  ignorés,  faute 
d’une  observation  ou  d’un  interrogatoire  suffisant. 

Dans  d’autres  cas,  le  sujet  est  un  brightique  avéré,  ayant  passé  par  les 
diverses  phases  caractéristiques  de  la  maladie  rénale.  Après  une  évolution 
plus  ou  moins  prolongée,  la  faiblesse  générale  fait  des  progrès  incessants; 
le  malade  reste  coucbé,  abattu  ou  prostré,  légèrement  somnolent;  l’ano- 
rexie est  complète,  la  langue  est  large,  pâteuse,  l’haleine  fétide  et  am- 
moniacale ; les  vomissements  aqueux  se  répètent  fréquemment  ou  de- 
viennent bilieux  et  alimentaires,  alternant  avec  de  la  constipation  ou  de 
ladiarrhée. La  céphalée  et  l’insomnie  sont  continuelles; la  vue  est  brouil- 
lée; des  bourdonnements  d’oreille  ou  de  la  surdité,  des  étourdissements 
se  produisent  de  temps  à autre.  Tantôt  ce  sont  des  névralgies  erratiques, 
des  crampes  dans  les  membres,  tantôt  des  douleurs  articulaires,  vagues 
ou  intenses,  allant  d’une  articulation  à l’autre,  tantôt  un  prurit  incom- 
mode, des  picotements,  des  hyperesthésies  cutanées.  Cet  état  peut  se  pro- 
longer pendant  des  semaines  et  des  mois.  Puis  la  somnolence  s’accentue, 
ou  bien  du  subdélirium  ou  du  délire  systématisé  se  produit.  Les  urines, 
pauvres  ou  riches  en  albumine,  mais  toujours  claires  et  pâles,  de  faible 
densité,  et  pauvres  en  urée  et  en  matériaux  solides,  diminuent  de  plus  en 
plus.  La  température  baisse  au-dessous  de  la  normale;  le  pouls  s’affai- 
blit. Les  vomissements  deviennent  incessants;  l’estomac  rejette  toute  ali- 
mentation; une  odeur  nauséabonde  se  dégage  de  tout  le  malade.  La  tor- 
peur devient  comateuse;  les  pupilles  se  rétrécissent;  le  malade  s’éteint 
tranquillement,  ou  est  emporté  par  une  crise  éclamptique.  C’est  la  cachexie 
urémique  lente,  dont  la  durée  peut  être  de  plusieurs  mois. 

La  marche  peut  être  plus  rapide  et  l’évolution  mortelle  se  faire  en  une 
vingtaine  de  jours.  Les  accidents  débutent  assez  souvent  par  un  embarras 
gastrique,  avec  vomissements  bilieux,  qui  peut  s’accompagner  pendant 
quelques  jours  d’une  élévation  de  température.  La  torpeur  est  rapide- 
ment très  marquée;  les  étourdissements,  la  céphalalgie,  l’insomnie,  la 
faiblesse  générale,  l’aspect  de  stupeur  et  d’hébétude  de  la  face,  donnent 
au  malade  une  apparence  typhoïde.  L’oligurie  est  d’ailleurs  considérable; 
l’urine  peut  être  claire  ou  foncée,  très  chargée  d’albumine.  Au  bout  de 
quelques  jours,  la  température  tombe  à 37,  36  degrés;  l’anurie  est  presque 
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absolue.  Le  coma  s’accroît  progressivement,  et  le  malatle  meurt  lentement 
dans  cet  état,  ou  bien  il  est  pris  de  convulsions,  ou  succombe  brusquement 
dans  une  syncope. 

La  mort  est-elle  la  conséquence  nécessaire  du  mal  de  Briglit?  fin  d’au- 
tres termes,  le  mal  de  Briglit  peut-il  guérir?  Si  l’on  entend  seulement  par 
mal  de  Briglit  la  forme  ultime  du  processus  rénal,  il  est  évident  que  la 
réponse  doit  être  négative.  Arrivée  au  terme  de  gros  rein  blanc  ou  de 
petit  rein  contracté,  la  maladie  est  incurable  et  la  mort  est  fatale.  Mais 
si,  au  lieu  de  se  limiter  aux  périodes  dernières  de  l’affection,  on  l’envi- 
sage dans  l’ensemble  de  son  évolution,  à son  début  et  dans  ses  phases 
moyennes,  il  est  incontestable  pour  nous  que  la  guérison  est  possible,  au 
moins  dans  une  certaine  mesure.  Il  importe  de  préciser,  en  effet,  le  sens 
du  mot  guérison,  quand  il  s’agit  de  maladies  dont  l’évolution  peut  durer 
quinze,  vingt,  trente  ans.  Nous  distinguons  la  guérison  absolue,  ou  ana- 
tomique, et  la  guérison  relative,  ou  fonctionnelle. 

Pour  qu’il  y ait  guérison  absolue  du  mal  de  Briglit,  il  faut  que  les  lé- 
sions rénales  se  modifient,  soit  par  restitution  ad  integrum,  soit  par  ci- 
catrisation, de  telle  façon  qu’aucun  retentissement  ultérieur  sur  les  autres 
organes,  et  en  particulier  sur  le  cœur  et  le  système  artériel,  n’en  ré- 
sulte comme  conséquence.  11  faut  donc  : 

1°  Que  l’albuminurie  disparaisse  complètement; 

2°  Que  la  polyurie  critique  ne  persiste  pas  et  que  l’excrétion  de  l’eau 
redevienne  normale; 

3°  Que  la  proportion  des  principes  constituants,  urée,  sels  et  matériaux 
organiques,  remonte  et  reste  au  taux  physiologique  ; 

4°  Que  le  cœur  ne  s’hypertrophie  pas; 

3°  Que  ces  conditions  persistent  pendant  plusieurs  années. 

Ces  caractères  étant  réunis  et  constatés,  deux  ans  par  exemple,  à la 
suite  d’un  mal  de  Briglit  aigu,  on  est  en  droit  de  penser  que  le  processus 
histologique  est  enrayé  et  arrêté,  et  qu’à  l’inflammation  aiguë  du  paren- 
chyme n’a  pas  succédé  la  rétraction  lente  qui  aboutit  à l’atrophie  chro- 
nique de  l’organe. 

Nous  croyons  ces  cas  de  guérison  absolue  extrêmement  rares.  Ils  s’ob- 
servent seulement  dans  le  mal  de  Briglit  aigu,  consécutif  aux  maladies 
parasitaires,  et,  en  particulier,  à la  scarlatine.  L’exemple  le  plus  net  que 
nous  ayons  constaté  nous-mêmes  est  celui  d’une  malade  dont  l’observation 
a été  publiée  dans  nos  Études  médicales  (l).  Cette  femme,  âgée  de  40  ans, 
a eu  pendant  cinq  mois,  sous  nos  yeux,  tous  les  symptômes  du  mal  de 
Briglit  aigu  scarlatineux  le  plus  grave.  Guérie  de  cette  attaque,  elle  a 
conservé  pendant  six  mois  de  la  polyurie,  avec  une  albuminurie  qui  mon- 


;1)  Lecorché  et  Talamon,  Éludes  médicales,  p.  153-157. 
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lait  à plus  de  1 gramme  par  litre.  Un  an  après,  son  urine  contenait  en- 
core des  traces  d’albumine.  Nous  l’avons  revue  récemment,  c’est-à-dire 
huit  aps  après  sa  scarlatine;  la  santé  a été  parfaite  depuis  cette  époque; 
les  urines  sont  normales;  il  n’y  a plus  d’albuminurie,  même  minime;  le 
pouls  est  régulier,  de  force  ordinaire;  le  cœur  n’est  pas  augmenté  de  vo- 
lume. Sa  guérison  doit  être  considérée  comme  absolue.  Nous  pourrions 
citer  plusieurs  observations  analogues. 

Les  cas  de  guérison  relative  ou  fonctionnelle  sont  plus  communs.  Ils 
correspondent  à ce  que  nous  avons  appelé  les  périodes  de  rémission  com- 
plète. L’albuminurie  a disparu;  la  qualité  et  la  composition  chimique  de 
l’urine  sont  normales;  mais  ces  faits  diffèrent  des  précédents  par  l’exis- 
tence d’une  hypertrophie  plus  ou  moins  marquée  du  ventricule  gauche. 
Cette  hypertrophie  ne  peut  s’expliquer  que  de  deux  façons  : ou  bien  la 
destruction  du  filtre  rénal  continue  à se  faire  suivant  le  mécanisme  de 
l’atrophie  progressive,  ou  bien  les  lésions  consécutives  à l’inflammation 
initiale  ont  été  telles,  que  le  fonctionnement  des  reins  n’est  assuré  que 
par  le  surcroît  de  travail  qui  a déterminé  l’hypersarcose  du  cœur.  Dans 
les  deux  cas,  il  y a rétablissement  de  l’équilibre  fonctionnel,  il  n’v  a pas 
guérison  au  sens  propre  du  mot;  la  lésion  est  compensée,  mais  le  malade 
n’est  pas  guéri.  Un  jour  ou  l’autre,  il  est  exposé  à la  rupture  de  l’équi- 
libre cardio-rénal. 

Chez  un  sujet  qui  présente,  dans  ses  antécédents,  des  phénomènes  brigh- 
tiques  remontant  à une  époque  plus  ou  moins  éloignée,  la  constatation  de 
l’hypertrophie  cardiaque  permet  de  croire  à la  guérison  fonctionnelle, 
mais  elle  autorise  en  même  temps  à affirmer  la  non-guérison  lésion- 
nelle ou  anatomique.  Fonctionnellement,  le  malade  est  guéri,  puisqu’il 
n’accuse  aucun  trouble  morbide,  et  que  ses  reins  excrètent  une  urine  nor- 
male; mais,  si  satisfaisant  qu’il  soit,  le  résultat  n’est  qu’apparent  : d’une 
part,  ce  même  sujet  peut  être  pris,  après  une  longue  période  d’accal- 
mie, d’accidents  brightiques  mortels,  et  l’autopsie  montrera  des  reins 
plus  ou  moins  profondément  désorganisés  ; de  l’autre,  si  une  cause  in- 
tercurrente amène  la  mort  pendant  la  phase  de  guérison  fonctionnelle, 
on  trouvera  des  reins  que  l’œil  nu  et  le  microscope  seront  impuissants 
à différencier  des  reins  d’une  néphrite  en  voie  d’évolution  active. 

Avec  ces  réserves,  la  guérison  fonctionnelle  équivaut  presque  à une 
guérison  absolue  dans  certains  cas.  Elle  peut  persister  pendant  de  longues 
années.  Nous  avons  cité  le  cas  de  cet  homme  chez  lequel  un  intervalle  de 
vingt-deux  ans  sépara  la  poussée  initiale  des  premiers  symptômes  de  l’atro- 
phie rénale.  Chez  un  autre  malade,  la  guérison  se  maintenait  encore 
sans  accidents,  au  bout  de  dix-huit  ans.  Nous  avons  soigné,  en  avril  1887, 
cet  homme,  âgé  de  45  ans,  pour  une  pneumonie.  Comme  tous  les  pneu- 
moniques, il  eut  de  l’albuminurie  pendant  la  période  aiguë  de  la  maladie, 
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mais  l’albumine  disparut  complètement  quelques  jours  après  la  défer- 
vescence. Cet  homme  racontait  qu’il  avait  été  soigné,  en  1869,  pour  une 
maladie  qu’on  avait  appelée  néphrite  albumineuse;  il  avait  tout  le  corps 
enflé,  les  membres  et  la  figure  œdématiés;  il  resta  quatre  mois  à l’hô- 
pital et  fut  traité  par  la  digitale,  le  lait,  le  tannin.  Depuis  cette  époque, 
il  n’a  eu  aucune  maladie,  ni  aucun  accident  de  néphrite;  l’œdème  n’a 
pas  reparu;  il  n’a  pas  remarqué  de  polyurie  nocturne.  11  se  plaint  seu- 
lement de  battements  de  cœur  et  d’oppression  facile  après  une  fatigue. 
On  constate,  en  effet,  que  le  cœur  est  volumineux;  la  pointe  bat  dans 
le  sixième  espace:  les  battements  sont  lents,  sourds,  soulevant  fortement 
la  paroi  intercostale;  il  n’y  a pas  de  souille  ni  de  bruit  de  galop.  Le  pouls 
n’est  ni  dur  ni  tendu.  Certes,  une  maladie  qui,  pendant  dix-huit  ans,  ne 
donne  pas  signe  d’existence,  peut  être  regardée  comme  définitivement 
guérie.  En  raison  de  l’hypertrophie  cardiaque,  nous  croyons  cependant 
qu’elle  n’est  que  compensée  chez  cet  homme,  qu’à  la  longue  cette  com- 
pensation finira  par  céder,  et  que  de  nouveaux  symptômes  brightiques 
apparaîtront  comme  chez  l’autre  malade,  où  l’équilibre  ne  s’est  rompu 
qu’au  bout  de  vingt-deux  ans. 

Les  faits  de  ce  genre  ne  permettent  guère  de  fixer  les  limites  de  l’évo- 
lution de  la  maladie  de  Bright.  La  durée  totale  ne  peut  être  précisée  que 
dans  les  cas  à début  aigu  nettement  déterminé  et  à évolution  bruyante. 
Elle  varie  alors  entre  quelques  mois  et  cinq  ou  six  ans,  suivant  l’intensité 
de  l’attaque  inflammatoire  initiale,  suivant  la  fréquence,  la  longueur  et 
la  gravité  des  poussées  secondaires.  La  limitation  du  processus  local,  la 
conservation  relative  des  forces  et  du  bon  état  de  la  nutrition  intime, 
sont  les  conditions  qui  permettent  une  durée  plus  longue  en  favorisant 
l'hypertrophie  cardiaque  compensatrice.  La  généralisation  des  lésions 
glomérulaires,  la  déchéance  rapide  de  l’organisme,  l’intervention  de 
maladies  débilitantes  intercurrentes,  tuberculose  pulmonaire,  suppura- 
tion prolongée,  etc.,  bâtent  la  terminaison  fatale,  en  réduisant  ou  en 
empêchant  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  d’une  part  ; en  amenant, 
de  l’autre,  le  développement  de  la  dégénérescence  amyloïde  des  artères 
et  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  épithéliums. 

Dans  les  cas  à début  insidieux  et  à évolution  latente,  il  faut  distinguer 
la  durée  réelle  de  la  durée  apparente  de  la  maladie.  La  durée  réelle 
peut  être  présumée  approximativement  en  tenant  compte  du  moment  où 
la  cause  morbide  a commencé  à agir  sur  le  rein.  Chez  les  saturnins, 
peintres  en  bâtiment,  typographes,  on  doit  penser  que  le  début  de  l’atro- 
phie rénale  remonte  aux  premières  années  où  les  sujets  ont  été  exposés 
à l’action  du  plomb;  on  comptera  facilement,  en  pareil  cas,  vingt,  trente 
ans  et  plus  comme  durée  réelle  de  l’évolution  morbide.  Quand  on  trouve 
la  scarlatine  dans  les  antécédents  du  malade  sans  autre  étiologie  appré- 
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ciable,  on  ne  doit  guère  hésiter  à faire  dater  de  cette  maladie  le  début 
du  processus,  que  le  malade  ait  eu  ou  non  à ce  moment  de  l’anasarque. 
Nous  avons  constaté  chez  une  femme  les  symptômes  d’une  néphrite  atro- 
phique avec  hypertrophie  cardiaque,  trente  ans  après  une  scarlatine 
grave  que  la  malade  avait  eue  à l’âge  de  35  ans,  à la  suite  d’une  gros- 
sesse. Mais,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  est  impossible  de  préciser 
la  durée  réelle,  en  raison  de  l’insidiosité  du  début.  Comment  savoir  par 
exemple  à quel  moment  le  rein  commence  à s’altérer  chez  les  goutteux? 
Les  signes  nets  du  mal  de  Briglit  peuvent  n’apparaître  chez  eux  que  vers 
quarante  ou  cinquante  ans,  alors  qu’on  a constaté  de  l’albuminurie  inter- 
mittente dès  l’âge  de  seize  à vingt  ans.  Pour  notre  part,  nous  croyons  qu’un 
grand  nombre  d’atrophies  rénales  progressives  ne  donnent  leur  note 
symptomatique  que  dans  la  seconde  moitié  de  la  vie,  après  avoir  évolué 
silencieusement  pendant  la  plus  grande  partie  de  la  première,  et  qu’une 
durée  réelle  d’une  trentaine  d’années  n’est  pas  une  moyenne  trop  forte 
pour  les  cas  de  ce  genre. 

Il  est  plus  facile  de  délimiter  la  durée  apparente  de  la  maladie,  ce  qui 
revient  à préciser  la  durée  des  formes  terminales.  Du  jour  où  des  acci- 
dents brightiques  avérés  apparaissent  chez  un  individu,  que  l’ensemble 
des  conditions  diagnostiques  dont  nous  allons  parler  autorise  à croire 
atteint  d’un  petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  du  cœur,  on  peut 
prévoir  que  la  survie  ne  dépassera  guère  trois  à quatre  ans,  et  le  plus 
souvent  la  mort  est  encore  plus  précoce. 

La  survie  sera  d’autant  plus  courte  que  le  cœur  sera  plus  volumineux, 
la  pâleur  terreuse  et  la  sécheresse  de  la  peau  plus  prononcées,  l’urine 
plus  pâle  et  plus  pauvre  en  matériaux  solides.  Si  le  ventricule  gauche 
n’est  pas  hypertrophié,  et  qu’en  raison  des  conditions  étiologiques  on 
diagnostique  un  gros  rein  blanc,  graisseux  et  amyloïde,  la  durée  esl 
encore  plus  brève;  la  terminaison  fatale  ne  saurait  guère  être  retardée 
au  delà  de  quatre  ou  cinq  mois  (1). 

(1)  Gregory  a rapporté  un  cas  assez  extraordinaire  dont  l’interprétation  est  bien 
difficile  en  l’absence  de  tout  renseignement  nécroscopique.  U s’agit  d’un  homme  de 
55  ans  qui,  pendant  trente  ans,  avait  été  sujet  à l’hydropisie.  Au  moment  où  Gre- 
gory l’observa  en  février  1831,  cet  homme  était  atteint  d’un  catarrhe  avec  emphy- 
sème pulmonaire,  d’une  légère  ascite  et  d’un  œdème  assez  marqué  des  jambes  et  des 
bras;  l’urine  était  de  couleur  naturelle,  d’une  densité  de  1,020,  fortement  coagulable  ; 
la  quantité  rendue  en  vingt-quatre  heures  était  de  12  onces.  L’hydropisie  disparut 
promptement.  Quinze  jours  après  son  admission  à l’hôpital,  il  n’y  avait  plus  d’œdème; 
l’albumine  avait  disparu;  la  quantité  d’urine  s’élevait  à 60  onces  avec  une  densité 
de  1,020.  La  haute  densité  de  l’urine,  la  disparition  rapide  de  l’albuminurie  coïu- 
cidant  avec  la  disparition  de  l’œdcme,  portent  à penser  qu’il  ne  s’agissait  pas  là 
d’un  mal  de  firight,  mais  plutôt  d’une  affection  cardio-pulmonaire,  bien  qu’avec 
cette  hypothèse  l’existence  d’uno  hydropisie  pendant  trente  ans  reste  encore  difficile- 
ment explicable. 
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D.  — Relations  des  phénomènes  cliniques  avec  les  formes 

ANATOMIQUES  DU  MAL  DE  HRIGIIT. 

.Nous  avons  dit  qu'à  l’autopsie  de  sujets  morts  avec  les  symptômes  de 
la  maladie  de  Briglit  ou  pouvait  trouver  quatre  grandes  variétés  de 
lésions  rénales  : 1°  des  reins  gros,  mous,  rouges,  hémorragiques,  ou 
bigarrés  de  rouge  et  de  gris;  2°  des  reins  de  volume  normal  ou  un  peu 
diminué,  plus  ou  moins  indurés,  de  coloration  rouge  ou  gris  rougeâtre; 
3°  des  reins  gros  et  Blancs,  mous  ou  indurés;  4°  des  reins  petits,  con- 
tractés, granuleux,  gris,  blancs  ou  rouges.  La  première  variété  corres- 
pond aux  phases  initiales  de  la  maladie;  la  deuxième, aux  périodes  d'évo- 
lution intermédiaires;  les  deux  dernières,  aux  phases  terminales.  Clini- 
quement, la  maladie  se  présente  aux  médecins  sous  deux  aspects  très 
différents,  soit  sous  la  forme  bruyante  d’une  poussée  brightique,  repré- 
sentant la  période  d’activité  aiguë  de  la  lésion  rénale,  soit  sous  la  forme 
d’une  affection  lente,  silencieuse,  répondant  aux  périodes  de  réparation 
ou  de  compensation,  et  constituant  ce  que  nous  avons  appelé  les  phases  la- 
tentes, de  rémission  incomplète  ou  complète  de  la  maladie.  Tantôt, d’ail- 
leurs, les  accidents brigb tiques  se  développent  d’emblée  et  évoluent,  sur  le 
mode  aigu  ou  subaigu,  d’une  manière  continue  ou  subcontinue;  tantôt 
ils  procèdent  par  poussées  successives,  plus  ou  moins  rapprochées  ou  es- 
pacées; tantôt,  enfin,  ils  n'apparaissent  qu’après  une  longue  évolution, 
presque  absolument  silencieuse,  du  processus  rénal. 

Peut-on  adapter  à chaque  forme  anatomique  une  symptomatologie  et 
une  évolution  spéciales?  Une  symptomatologie,  non;  une  évolution,  oui. 
Si  nous  avons  réussi  à nous  faire  comprendre  dans  la  longue  exposition 
que  nous  avons  faite  des  divers  symptômes  de  la  maladie  de  Briglit,  il 
paraîtra  impossible  de  rapporter  à une  forme  anatomique  plutôt  qu’à 
l’autre  un  quelconque  de  ces  symptômes.  Qu’il  s’agisse  d’un  gros  rein 
rouge  ou  bigarré,  ou  d’un  gros  rein  blanc,  ou  d’un  rein  contracté,  l’œ- 
dème, l’urémie,  l’albuminurie,  s’observent  avec  les  mômes  caractères 
généraux.  Entre  une  poussée  initiale,  une  poussée  secondaire  et  les 
phases  terminales,  il  n’existe,  au  point  de  vue  symptomatique,  que  des 
nuances  différentielles  qu’on  ne  saurait  donner  comme  des  éléments  de 
diagnostic.  Chez  un  sujet  qui  succombe  au  cours  de  ce  que  nous  avons 
appelé  une  attaque  brightique,  on  peut  aussi  bien  trouver  à l’autopsie 
un  gros  rein  rouge  qu’un  petit  rein  contracté,  un  rein  intermédiaire 
qu’un  gros  rein  blanc.  Les  symptômes  ne  varient  pas  suivant  les  formes 
•les  lésions,  mais  suivant  les  périodes  de  la  maladie. 

11  en  est  autrement,  au  moins  dans  une  certaine  mesure,  de  l’évolution 
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et  de  la  durée  de  l'affection.  Ces  deux  caractères  fournissent  d'impor- 
tantes notions  pour  le  diagnostic  anatomique.  Une  évolution  continue  ou 
subcontinue,  rapidement  mortelle,  une  durée  courte,  appartiennent 
aux  gros  reins  rouges  ou  bigarrés  et  au  gros  rein  blanc  mou.  Une  évolu- 
tion par  poussées  successives  et  une  durée  moyenne  de  quatre  à cinq  ans 
s’observent  avec  un  rein  blanc  induré  de  moyen  volume  ou  un  petit  rein 
contracté,  blanc  ou  rouge.  L’évolution  latente,  prolongée  pendant  de 
longues  années,  est  toujours  et  absolument  caractéristique  du  petit  rein 
rouge  granuleux. 

Donc,  quand  on  se  trouve  en  présence  d’un  malade  offrant  quelques- 
uns  ou  l’ensemble  des  phénomènes  brightiques, et  qu’on  essaye  de  préciser 
l’aspect,  anatomo-pathologique  de  ses  reins,  il  ne  faut  attacher  qu’une 
médiocre  importance  à l’état  des  urines,  à l’existence  ou  à l’absence  de 
l’hydropisie,  à la  qualité  des  phénomènes  urémiques.  Ces  caractères  ne 
peuvent  nous  renseigner  que  sur  le  pronostic  immédiat  de  l’épisode  dont 
nous  sommes  témoins,  et  encore  avec  les  restrictions  que  nous  avons 
faites  ailleurs  à propos  de  chacun  de  ces  symptômes;  car,  à les  prendre 
isolément,  aucun  pronostic  absolu  ne  s’attache  ni  au  taux  de  l’albumi- 
nurie, par  exemple,  ni  à l’abondance  de  l’hydropisie.  Mais  ils  n'ont  aucune 
valeur  pour  le  diagnostic  de  l’état  anatomique  des  reins.  C’est  à d’autres 
considérations  qu’il  faut  faire  appel  pour  asseoir  son  jugement,  et  ces 
considérations  se  tirent  : 

1°  De  l’état  du  cœur; 

2°  De  l’étiologie  ; 

3°  De  l’état  général  du  sujet  ; 

4°  De  l’évolution  et  de  la  durée  de  la  maladie. 

Dans  cette  question  de  diagnostic,  la  constatation  de  l’état  du  cœur  est 
un  des  points  principaux.  D’une  manière  générale,  on  peut  dire  que  le 
degré  d’hypertrophie  du  cœur  mesure  le  degré  d’atrophie  des  reins.  Par 
cela  seul  que  le  ventricule  gauche  est  augmenté  de  volume,  on  doit  affir- 
mer que  la  maladie  de  Briglit  est  ancienne,  quelles  que  soient  les  appa- 
rences aiguës  revêtues  par  l’épisode  actuel,  et  qu’une  phase  d’atrophie 
lente  et  latente  a précédé  la  poussée  aiguë  à laquelle  on  assiste.  On  pour- 
rait établir  deux  grandes  catégories  de  maladie  de  Briglit  suivant  que 
les  symptômes  [brightiques  sont  associés  ou  non  à l'hypertrophie  car- 
diaque, quels  que  soient  d’ailleurs  ces  symptômes,  et  en  particulier  les 
caractères  physiques  ou  chimiques  de  l’urine. 

Si  le  cœur  est  normal  ou  simplement  dilaté,  on  a sûrement  affaire  à 
un  gros  rein  mou,  rouge,  bigarré  ou  blanc. 

Si  l’on  constate  une  hypertrophie  moyenne  du  cœur,  on  doit  penser  que 
les  caractères  anatomiques  du  rein  sont  ceux  d’une  des  formes  que  nous 
avons  décrites  sous  le  nom  de  formes  évolutives  intermédiaires,  ou  bien 
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d’un  petit  rein,  atrophié  rapidement  par  poussées  successives  rapprochées, 
ce  petit  rein  pouvantoffrir  l’apparence  d’un  rein  rouge  granuleux,  et  plus 
souvent  d'un  rein  blanc  contracté. 

Si  enfin  l’hypertrophie  cardiaque  est  énorme,  il  n’y  aura  pas  de  doute 
sur  l’existence  du  petit  rein  rouge  et  granuleux,  contracté  par  atrophie 
lente  et  progressive. 

Ces  règles  sont  vraies  et  doivent  servir  de  guide  dans  l’immense  majo- 
rité des  cas.  .Mais,  comme  pour  toute  loi  pathologique,  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  les  exceptions. 

L’hypertrophie  cardiaque  peut  se  développer  rapidement  dans  le  cours 
des  néphrites  aiguës  ou  subaiguës,  comme  nous  l’avons  signalé  à propos 
de  la  néphrite  scarlatineuse.  Dans  ces  hypertrophies  précoces,  la  dilata- 
tion l’emporte  sur  l’hypertrophie  proprement  dite;  mais,  cliniquement,  il 
n’est  pas  aisé  de  faire  la  différence,  et,  à ne  s’en  tenir  qu’à  l’inspection  du 
cœur,  on  pourrait,  dans  ces  cas,  se  tromper  sur  la  durée  et  l’aspect  réel 
des  lésions  rénales. 

En  deuxième  lieu,  on  peut  se  trouver  en  présence  de  l’ensemble  symp- 
tomatique suivant  : hypertrophie  considérable  du  cœur  sans  lésion  valvu- 
laire, athérome  généralisé,  traces  d’albumine  dans  l’urine,  qui  est  peu 
colorée,  et  pauvre  en  urée  et  en  principes  solides.  Cliniquement,  l’erreur 
est  difficile  à éviter  : ce  sont  là  les  symptômes  du  petit  rein  contracté  par 
atrophie  progressive.  Et  pourtant  l’autopsie  montre  des  reins  volumineux 
rouges,  lisses,  d’apparence  normale.  Dira-t-on,  comme  le  font  quelques- 
uns,  parce  que  le  microscope  montrera  quelques  lésions  glomérulaires 
ou  tubulaires,  qu’on  a affaire  à une  maladie  de  Bright  anormale?  Non,  il 
faut  savoir  reconnaître  que  le  clinicien  s’est  trompé  et  qu’il  s’agit  d’une  né- 
phrite légère  et  d’une  albuminurie  qui  n’a  rien  à voir  avec  le  mal  de  Bright, 
chez  un  sujet  athéromateux,  dont  l’hypertrophie  cardiaque  s’explique  par 
l’artério-sclérose  généralisée  et  n’a  aucun  rapport  avec  l’état  des  reins. 

Enfin  l’hypertrophie  du  cœur  peut  faire  défaut  dans  des  cas  d’atrophie 
granuleuse  des  reins  même  très  prononcée.  Le  diagnostic  est  impossible 
en  pareil  cas.iS’ous  avons  observé  deux  exemples  remarquables  de  ce  genre, 
tous  deux  chez  des  femmes  âgées.  Chez  l’une,  âgée  de  7G  ans,  et  apportée 
mourante  à l’hôpital,  les  reins  contractés  et  granuleux  pesaient  80  et 
00  grammes;  le  cœur  surchargé  de  graisse  ne  pesait  que  330  grammes;  le 
ventricule  gauche  n’était  ni  dilaté  ni  hypertrophié.  L’autre  femme  avait 
dépassé  91  ans  ; elle  était  remarquablement  ridée  et  ratatinée,  présentant 
tous  les  caractères  de  la  cachexie  sénile  ; son  urine  était  claire  et  légè- 
rement albumineuse.  Les  reins  atrophiés,  rouges,  granuleux  et  kystiques 
pesaient  l’un  70  et  l’autre  50  grammes.  Le  cœur  était  petit  aussi  et  atro- 
phié; son  poids  était  de  190  grammes.  Contraste  à signaler,  dans  le  pre- 
mier cas,  toutes  les  artères  étaient  indurées,  et  l’aorte,  extrêmement 
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dilatée  dans  sa  partie  ascendante,  avait  des  parois  calcifiées  qui  craquaient 
sous  la  main  comme  une  coquille  d’oeuf;  dans  le  second,  au  contraire, 
toutes  les  artères  étaient  parfaitement  saines,  souples,  l’aorte  lisse  et 
unie  ne  présentait  pas  une  seule  plaque  d’athérome,  même  au  niveau  de 
la  courbure  delà  crosse  et  au  point  d’émergence  des  carotides  et  de  la 
sous-clavière. 

L 'étiologie  est  le  deuxième  élément  à consulter.  Malheureusement,  c’est 
un  élément  qu’il  est  souvent  impossible  de  dégager  de  l’histoire  du  ma- 
lade. Dans  d’autres  cas,  les  conditions  étiologiques  sont  tellement  com- 
plexes qu’il  devient  difficile  d’en  retirer  aucun  renseignement  utile  et 
certain. 

Par  contre,  certaines  étiologies  sont  à elles  seules  suffisantes  pour 
déterminer  la  variété  anatomique  de  lésion  hrightique.  Chez  un  saturnin 
ou  chez  un  goutteux,  il  ne  doit  pas  y avoir,  pour  ainsi  dire,  d’hésita- 
tion. Les  reins  appartiennent  à la  série  rouge,  à surface  granuleuse,  à 
tendance  atrophiante,  le  degré  d’atrophie  se  mesurant  au  degré  de  l'hv- 
pertrophie  cardiaque.  D’autres  étiologies  ne  permettent  que  des  présomp- 
tions. La  syphilis  est  tellement  commune  qu’il  faut  un  examen  approfondi 
avant  d’établir  un  rapport  de  cause  à effet  entre  elle  et  l’affection  rénale. 
Quand  aucune  autre  cause  ne  peut  être  invoquée,  il  faut  encore  consi- 
dérer, d’une  part,  l’ancienneté  de  l’infection  syphilitique,  de  l’autre  la 
durée  et  l’évolution  delà  maladie  hrightique.  Suivant  la  période  de  la  sy- 
philis où  apparaissent  les  symptômes hriglitiques,  on  peut  observer  toutes 
les  formes  de  lésions  rénales.  L’association  avec  lartério-amylose  est  le  fait 
le  plus  fréquent,  gros  rein  blanc  mou  dans  la  syphilis  secondaire,  rein 
moyen  induré  ou  petit  rein  contracté  dans  la  syphilis  tertiaire. 

Quand  la  maladie  de  Bright  se  rattache  à une  maladie  aiguë  infectieuse, 
scarlatine,  pneumonie,  fièvre  typhoïde,  les  reins  offrent  les  divers  aspects 
des  formes  intermédiaires,  et  l’évolution  par  poussées  successives  aboutit 
d’ordinaire  au  rein  contracté  blanc  grisâtre  ou  gris  rougeâtre,  à surface 
peu  granuleuse.  Quanta  l’étiologie  banale  du  refroidissement,  elle  ne  peut 
servir  à déterminer  la  variété  anatomique;  un  refroidissement  peut  en 
effet  provoquer  l’apparition  des  phénomènes  b righ tiques,  aussi  bien  dans 
les  cas  de  petit  rein  atrophié  que  dans  les  cas  de  reins  intermédiaires,  de 
reins  bigarrés  ou  de  gros  reins  blancs. 

Les  conditions  de  santé  générale  du  sujet  fournissent  souvent  des 
renseignements  décisifs.  Le  développement  du  mal  de  Bright  chez  un 
sujet  atteint  de  tuberculose  chronique,  pulmonaire,  osseuse,  articulaire, 
dans  le  cours  d’une  suppuration  prolongée,  chez  un  cancéreux,  chez  un 
vieux  syphilitique,  est  presque  toujours,  sinon  toujours,  en  rapport  avec 
un  rein  blanc  amyloïde  et  graisseux,  l'appréciation  du  volume  du  rein 
restant  toujours  subordonnée  à la  constatation  de  l’état  du  cœur.  Dans  le 
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plus  grand  nombre  des  cas,  les  reins  sont  en  même  temps  volumineux  et 
mous,  et  le  cœur  normal  ou  seulement  dilaté.  Mais  parfois,  dans  les  mêmes 
conditions  générales,  on  peut  trouver  le  cœur  hypertrophié;  on  devra 
raisonner,  ainsi  cpte  nous  l’avons  dit  ailleurs,  dans  ces  cas  comme  dans 
toute  autre  circonstance,  et  penser  que  les  reins,  en  voie  d’atrophie  ou 
déjà  atrophiés,  ont  été  envahis,  postérieurement  à leur  évolution  atro- 
phique ou  au  cours  de  cette  évolution,  par  la  dégénérescence  amyloïde 
et  la  dégénérescence  graisseuse,  conséquences  de  la  maladie  cachectisante 
surajoutée. 

Enfin,  avant  de  se  prononcer  sur  l’aspect  anatomique  des  reins,  une 
étude  attentive  de  révolution  et  de  la  durée  approximative  de  la  maladie 
est  encore  nécessaire.  L’interrogatoire  minutieux  du  malade,  la  connais- 
sance exacte  des  conditions  étiologiques,  l’appréciation  de  l’hypertrophie 
cardiaque,  permettront  de  se  faire  une  opinion  en  se  reportant  aux  notions 
que  nous  avons  indiquées  plus  haut. 

Telles  sont  les  règles  générales  qui  doivent  servir  au  diagnostic  anato- 
mique de  la  maladie  de  Bright.  Tels  sont  les  éléments  de  jugement 
qu’il  faut  toujours  rechercher  chaque  fois  qu’on  se  trouve  en  présence 
soit  d’une  période  de  rémission,  soit  d’une  phase  aiguë  de  la  lésion  rénale. 
Sans  doute,  ces  règles  ne  mettent  pas  à l’abri  de  toute  erreur;  mais  du 
moins  on  évitera  ainsi  cet  écueil  contre  lequel  échoue  si  souvent  le 
diagnostic,  à savoir  la  tendance  qu’on  a trop  communément  à juger  uni- 
quement du  cas  d’après  l’épisode  dont  on  est  témoin,  et  cà  faire  de  cet 
acte  épisodique  toute  la  maladie. 


MÉDICATIONS  ET  TRAITEMENT 


L’histoire  thérapeutique  de  la  maladie  de  Bright  est  loin  d’être  aussi 
riche  dans  ses  variations  que  son  histoire  anatomopathologique.  Sans 
doute  bien  des  acquisitions  nouvelles  de  la  matière  pharmaceutique  ont 
été  essayées  et  prônées  avec  des  fortunes  diverses  et  passagères  ; mais 
au  fond,  depuis  Bright,  Ghristison  et  Gregory,  les  grandes  lignes  du  trai- 
tement n'ont  guère  été  modifiées.  Combattre  le  processus  inflammatoire, 
lutter  contre  la  débilitation  générale  du  sujet,  soutenir  la  force  du  cœur, 
tels  sont  les  trois  points  principaux  autour  desquels  ont  gravité  tous  les 
efforts  des  médecins. 

Une  notion  de  premier  ordre  s’est  toutefois  dégagée  de  la  connaissance 
plus  exacte  des  causes  et  de  la  fréquence  des  lésions  rénales,  c’est  l’im- 
portance de  l’hygiène  dans  les  premières  phases  de  la  maladie.  Quand  le 
mal  de  Bright  est  arrivé  à ses  formes  terminales,  gros  rein  blanc  ou  petit 
rein  contracté,  nous  ne  pouvons  avoir  d’autre  souci  et  d’autre  prétention 
que  de  soulager  le  malade  et  d’atténuer  la  gravité  des  accidents  qui  le 
menacent.  Mais  si  nous  savons  reconnaître  le  mal  dans  les  périodes  ini- 
tiales, quand  les  lésions  sont  encore  localisées  ou  peu  profondes,  nous  pou- 
vons retarder  l’apparition  de  ces  accidents,  enrayer  pendant  de  longues 
années  l’évolution  morbide,  et  peut-être  même  l’arrêter  définitivement.  Or, 
l’étiologie  nous  a appris  les  conditions  nombreuses  qui  favorisent  ou  ag- 
gravent les  altérations  du  filtre  rénal.  C’est  à modifier  ou  à éloigner  ces 
conditions  pathologiques  que  doit  s’attacher  d'abord  le  médecin.  Les 
moyens  dont  il  dispose  pour  atteindre  ce  but  relèvent  presque  unique- 
ment de  l’hygiène.  C’est  donc  à l’étude  de  l’hygiène  générale  non  seule- 
ment du  brightique,  mais  de  l’albuminurique,  que  nous  consacrerons  la 
première  partie  de  ce  chapitre  ;car,  dans  cette  étude,  il  ne  fautpas  perdre 
de  vue  le  principe  que  nous  avons  posé  plus  haut,  à savoir  que,  si  tout 
albuminurique  n’est  pas  brightique,  tout  albuminurique  peut  le  devenir. 
Nous  passerons  ensuite  en  revue  les  diverses  indications  et  les  différents 
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médicaments  mis  on  usage  contre  le  mal  de  Bright,  et  enlin  la  manière 
dont  il  convient  de  les  appliquer,  suivant  les  périodes  et  les  symptômes 
prédominants  de  la  maladie. 


I.  — De  l’hygiène  générale  des  albuminuriques. 


Le  traitement  hygiénique  doit  se  proposer  deux  buts  : 

1°  Chez  les  simples  albuminuriques,  prévenir  le  développement  de  la 
maladie  de  Bright,  c’est-à-dire  arrêter  les  progrès  de  la  lésion  locale  et, 
par  conséquent,  supprimer  l’albuminurie  ; 

2°  Chez  les  albuminuriques  devenus  brightiques,  s’opposer  à l’aggrava- 
tion des  altérations  rénales  et  prévenir  les  poussées  aiguës,  en  limitant 
le  taux  de  l’albuminurie  et  en  maintenant  le  fonctionnement  régulier  du 
liltre  urinaire. 

C’est  donc  surtout  l’albuminurie  que  vise  le  traitement  hygiénique.  11 
ne  faudrait  pas  en  conclure  que  l’albuminurie,  c’est-à-dire  les  pertes  de 
l’organisme  en  albumine,  constitue  par  elle-même  un  danger.  En  réalité, 
et  Senator  a insisté  avec  raison  sur  ce  point,  ces  pertes  sont  minimes  et 
importent  peu.  Un  brightique  peut,  il  est  vrai,  perdre  10  à 20  grammes  d’al- 
bumine par  jour  ; mais  une  proportion  aussi  forte  est  rare,  et  il  est  ex- 
ceptionnel en  tout  cas  que  cette  proportion  se  maintienne  longtemps.  Une 
moyenne  de  6 à 8 grammes  par  vingt-quatre  heures  est  déjà  assez  élevée. 
Or,  que  représentent  6 à 8 grammes  d’albumine?  L’équivalent  à peu  près 
de  60  grammes  de  viande  de  bœuf.  Ewald  a rapporté  l’observation  d’nne 
femme  de  soixante  et  un  ans,  atteinte  d’un  fibrome  de  l’ovaire  avec  ascite 
énorme,  qui  nécessita  plus  de  cinquante  ponctions.  Chaque  ponction  éva- 
cuait 18  à 20  litres  d’un  liquide  qui  contenait  de  27=r,8  à 41&r,2  d’al- 
bumine par  litre.  L’intervalle  entre  chaque  ponction  étant  d’environ 
un  mois,  cela  représentait  pour  le  malade  une  perte  quotidienne  de 
20  grammes  d’albumine,  une  perte  mensuelle  de  630  grammes.  Cette 
femme  n'en  conservait  pas  moins  toutes  les  apparences  de  la  bonne  santé, 
résultat  qu’Ewald  explique  par  l’intégrité  parfaite  des  fonctions  diges- 
tives (1). 

11  ne  faut  donc  pas,  comme  on  le  fait  volontiers,  regarder  l’albumi- 
nurie comme  une  cause  d’affaiblissement  du  malade.  Nous  devons  nous 
attacher  à la  combattre  et  à en  faire  baisser  le  taux,  non  pour  elle- 
même,  mais  pour  ce  qu’elle  signifie  -,  non  parce  qu’elle  débilite  l’organisme, 
mais  parce  qu’elle  indique  une  altération  du  rein,  et  que,  dans  la  grande 


(1)  Ewald,  Berlin  Klin.  Woch,  1883,  ir  10. 
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majorité  des  faits,  elle  nous  donne  la  mesure  de  l’étendue  ou  de  la  pro- 
fondeur de  cette  altération. 

A cet  égard,  les  indications  hygiéniques  peuvent  se  résumer  dans  cette 
formule  : écarter  les  conditions  diverses  que  nous  avons  vues  favoriser 
le  passage  de  l’albumine  dans  les  urines.  Ces  conditions  sont  : le  mode 
d’alimentation,  le  travail  de  la  digestion,  les  irritations  cutanées,  la 
fatigue,  les  influences  nerveuses.  Ces  prescriptions  hygiéniques  ne  sont 
que  la  mise  en  pratique  des  notions  que  nous  ont  fournies  sur  ces  diffé- 
rents points  la  physiologie  pathologique  et  l’étude  des  urines  albumi- 
neuses. 

A.  Alimentation.  — Le  régime  alimentaire  des  albuminuriques  doit 
être  l’objet  de  toute  l’attention  du  médecin.  Mais  les  règles  générales  de 
ce  régime,  sur  lesquelles  tout  le  monde  est  à peu  près  d’accord,  ne  sau- 
raient être  indiquées  d’une  manière  absolue  et  uniforme  pour  toutes  les 
périodes  de  la  maladie,  et  dans  l'application  il  ne  faut  pas  tenir  compte 
seulement  de  l’état  du  rein,  mais  encore  et  surtout  de  l’état  des  fonctions 
digestives  et  aussi  de  la  nutrition  générale.  Nous  savons  qu’une  alimen- 
tation albumineuse  ou  fortement  azotée  augmente  1a.  proportion  d’albu- 
mine, que  le  régime  lacté  la  diminue.  Mais  tel  malade,  dont  l’estomac 
ne  digère  pas  le  lait,  verra  s’aggraver  l’albuminurie  sous  l’influence 
d’une  diète  lactée  trop  sévèrement  imposée,  tel  autre,  si  ses  fonctions 
digestives  s’accomplissent  régulièrement,  peptonisera  et  digérera  l’albu- 
mine des  œufs  sans  inconvénient  pour  le  filtre  glomérulaire;  tel  autre 
enfin,  dont  les  forces  sont  épuisées  par  un  régime  débilitant,  verra  sa 
tonicité  cardiaque  se  relever  sous  l’influence  d’un  régime  azoté  sagement 
dirigé.  Ici,  comme  partout,  les  règles  générales  ont  un  certain  caractère 
schématique,  et  il  faut  savoir  ne  pas  en  rester  complètement  l’esclave; 
l’art  du  médecin  demeure  seul  juge  de  leur  application  suivant  les  cir- 
constances et  suivant  les  sujets. 

Ceci  dit,  l’alimentation  fortement  annualisée  est  la  plus  défavorable 
aux  albuminuriques.  Chez  un  homme  bien  portant,  dont  les  reins  sont 
sains,  un  régime  presque  exclusivement  azoté  ne  produit  pas  d’albumi- 
nurie. Cela  n’est  vrai  que  pour  une  période  impossible  à préciser,  dont 
la  durée  dépend  de  l’activité  des  fonctions  digestives  du  sujet.  Mais  il  esl 
certain  que  ces  substances  albuminoïdes,  même  normalement  peptonisées, 
absorbées  et  transformées,  jettent  dans  la  circulation  une  quantité  anor- 
male d’urée,  d’acide  urique  et  de  matières  extractives,  dont  l’élimination 
incessante  par  les  reins  finit  à la  longue  par  altérer  le  liltre  urinaire.  La 
néphrite  goutteuse  atrophique  ne  reconnaît  pas  d’autre  cause  que  cette 
excrétion  continue  d’un  excès  anormal  d’acide  urique.  Mais  toute  ali- 
mentation exclusive  finit  par  fatiguer  l’estomac  et  par  en  vicier  le  fonc- 
tionnement. Qu’advient-il  alors  de  la  peptonisation  de  cet  excès  de 
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matières  azotées?  Elle  reste  incomplète.  Or,  les  recherches  de  5 oit, 
d’Eichhorst,  etc.,  montrent  que  la  peptonisation  n’est  pas  indispensable 
pour  rab.:orption  intestinale  de  certaines  substances  albuminoïdes.  Ainsi 
résorbées  en  nature  ou  après  une  digestion  insuffisante,  à l’état  d’hémi- 
albumose  ou  de  peptones  imparfaites,  ces  substances  sont  une  cause 
d’irritation  indiscutable  pour  le  rein,  et  nous  avons  dit  qu’un  grand 
nombre  de  maladies  de  Bright,  auxquelles  il  est  impossible  de  rattacher 
une  étiologie  évidente  et  nette,  ne  reconnaissent  probablement  pas 
d’autre  cause  que  l’élimination  longtemps  prolongée  des  produits  d’une 
digestion  viciée. 

Donc,  que  la  peptonisation  et  l'assimilation  soient  régulières  ou  non, 
un  régime  trop  richement  azoté  devient  à la  longue  une  cause  d’altéra- 
tion rénale.  Une  expérience  d’Hartmann,  faite  sur  lui-même,  semblerait 
même  prouver  qu’une  alimentation  exclusivement  azotée  peut  produire 
immédiatement  l’albuminurie  et  même  l’hydropisie.  Eu  prenant  un 
kilogramme  de  jambon  par  jour,  Hartmann  vit  apparaître  l’œdème  des 
membres  inférieurs  dès  le  second  jour;  et  l’albuminurie,  le  quatrième.  Ces 
accidents  cessèrent  au  bout  d’une  dizaine  de  jours,  après  substitution  de 
la  viande  de  bœuf  à la  viande  de  porc  (U.  Mais  dans  cette  expérience  il 
faut  tenir  compte,  outre  l’excès  des  substances  azotées,  de  la  qualité 
spéciale  de  viande  ingérée.  D’ailleurs,  dans  une  seconde  expérience  de 
même  genre,  Hartmann  ne  réussit  pas  à reproduire  les  mêmes  résultats. 
11  ne  put  supporter  la  viande  de  porc  à la  dose  d’un  kilogramme  que 
pendant  deux  jours;  la  densité  de  l’urine  s’éleva  à 1,055  et  1,067,  la 
quantité  d’urée  à 72  et  105  grammes  ; mais  il  n’y  eut  pas  d’albuminurie. 
Une  ration  quotidienne  de  deux  livres  de  viande,  pendant  deux  jours,  rie 
produisit  pas  davantage  l'albuminurie. 

Lorsque  le  rein  est  déjà  altéré,  l’intluence  albuminogène  du  régime 
azoté  est  indiscutable.  La  proportion  d’albumine  rendue  dans  les  vingt- 
quatre  heures  augmente  aussitôt.  Nous  avons  montré  ailleurs  qu’il  fallait 
distinguer  les  cas  où  cette  augmentation  est  due  à une  aggravation  des 
lésions  locales  des  reins,  et  ceux  où  elle  n’indique  que  l’hyperalbuminose 
sanguine  en  rapport  avec  une  absorption  accrue  de  matériaux  albumi- 
noïdes. Dans  cette  deuxième  catégorie  de  faits,  qu’on  observe  surtout  dans 
les  périodes  silencieuses  delà  maladie,  le  régime  azoté  n’est  pas  immédia- 
tement nuisible,  et,  si  le  malade  est  affaibli  et  en  voie  de  cachexie,  il  est 
momentanément  utile.  Mais  il  ne  faut  pas  en  prolonger  outre  mesure 
l’emploi,  car  à la  longue  la  surcharge  progressive  de  sang  par  les  maté- 
riaux de  déchet  incomplètement  éliminés  arriverait  à provoquer  des 

(1)  H au  t ma. vn,  Hydrops  und  album  in  gesunden  korper  in  folge  besonderer  Le 
bcnsweisc  (Berlin  klia.  Woch.,  1880,  n"  37). 
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accidents  bien  autrement  graves  que  l’élévation  du  taux  de  l’albumi- 
nurie. 

Ce  n’est  pas  en  effet  seulement  en  accroissant  la  proportion  de  produits 
irritants  excrétés  par  le  rein  qu’une  alimentation  trop  azotée  est  préju- 
diciable aux  brightiques,  c’est  encore,  principalement  dans  les  phases 
avancées  du  petit  rein  contracté,  en  augmentant  le  travail  nécessaire  à 
cette  excrétion,  en  surmenant  le  muscle  cardiaque.  Pour  subvenir 
aux  exigences  de  cette  excrétion  forcée  et  compenser  l’insuffisance  de 
l’émonctoire  rénal,  la  tension  artérielle  s’exagère  et  l'hypertrophie  du 
ventricule  gauche  augmente.  Mais  il  arrive  un  moment  où,  en  présence 
de  ce  surcroît  sans  cesse  croissant  de  pression,  le  cœur  faiblit,  de- 
vient à son  tour  insuffisant  et  se  dilate,  et  les  accidents  de  l’asystolie 
hrightique  se  développent  avec  toutes  leurs  redoutables  conséquences. 
Parmi  les  causes  qui  favorisent  ou  déterminent  la  rupture  de  l’équilibre 
cardio-vasculaire,  on  peut  compter  la  surcharge  azotée  du  sang  comme 
une  des  plus  importantes. 

Le  fait  suivant  est  un  exemple  frappant  de  cette  inlluence  désastreuse. 
Un  homme  de  cinquante  ans,  atteint  depuis  longtemps  d’un  atrophie  ré- 
nale avec  polyurie,  albuminurie  minima  et  hypertrophie  cardiaque,  fut 
soumis  par  un  premier  médecin  au  régime  lacté  absolu.  Au  bout  de  huit 
mois  de  ce  régime,  le  malade  était  tellement  affaibli,  qu’un  second  méde- 
cin lui  conseilla  des  toniques,  du  fer  et  deux  cents  grammes  de  viande 
crue  par  jour.  Ce  traitement  lui  rendit  promptement  ses  forces,  sans  aug- 
menter l’albuminurie,  qui  ne  dépassa  jamais  50  centigrammes  par  litre. 
Malheureusement,  il  ne  crut  pouvoir  mieux  faire  que  d’augmenter  la  ra- 
tion de  viande  crue,  et  il  arriva  à en  prendre  une  demi-livre  par  jour. 
Au  bout  de  trois  mois,  de  formidables  accès  d’asthme  nocturne  se  produi- 
sirent, rapidement  la  dyspnée  devint  continue  et  les  jambes  enflèrent. 
Quand  nous  vîmes  le  malade,  on  constatait  une  hypertrophie  colossale  du 
cœur,  sans  souffle,  un  pouls  très  fréquent,  petit  et  faible;  les  urines 
étaient  très  claires,  pâles  ; la  quantité  était  tombée  à un  litre  et  demi  ; 
la  proportion  d’albumine  était  de  50  à 75  centigrammes  d’albumine 
pour  1,000.  Le  malade  succomba  au  bout  de  quelques  jours,  avec  un 
œdème  généralisé  et  une  dyspnée  croissante  continue,  entrecoupée  d’accès 
de  suffocation  effrayants  (1). 

D’une  manière  générale,  les  albuminuriques  doivent  donc  éviter  l’usage 
des  viandes  noires,  des  aliments  épicés,  des  sauces.  11  faut  proscrire  abso- 

(l)  Lichlhcim  a émis  l'idée  qu’une  alimentation  pauvre  en  azote  fait  disparaître 
l’asthme  des  albuminuriques,  qu’il  regarde  non  coinmo  un  phénomène  urémique, 
mais  comme  une  conséquence  do  l’insuffisance  cardiaque.  — Lichtheim,  Corresp. 
ltlntt.  f.  Scluv.  Aertze,  avril  1882. 
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lument  ces  aliments,  chaque  fois  qu’on  veut  diminuer  le  taux  de  l'albu- 
minurie, et  d’autre  part  chaque  fois  qu’on  a lieu  de  soupçonner  une 
imperméabilité  très  marquée  du  rein  aux  substances  excrémentitielles,  et 
de  redouter  par  conséquent  l’accumulation  de  ces  substances  dans  l’or- 
ganisme. Cette  imperméabilité  est  attestée  par  la  faible  densité  de  l’urine 
et  sa  pauvreté  en  urée,  malgré  une  alimentation  suffisante.  Dans  ces 
conditions,  la  surcharge  azotée  crée  un  danger  imminent.  On  peut  auto- 
riser les  viandes  blanches,  le  veau,  la  volaille,  les  poissons,  moins  riches 
en  matières  albuminoïdes,  dans  les  périodes  moins  actives  de  la  maladie. 
Quand  le  sujet  est  notoirement  affaibli  et  qu’on  veut  remédier  à une 
anémie  trop  prononcée,  on  peut  permettre  les  viandes  noires,  la  viande 
crue  de  bœuf  ou  de  mouton,  mais  à condition  d’en  surveiller  les  effets  et 
d’en  limiter  l’usage.  Pour  continuer  sans  danger  une  pareille  alimenta- 
tion, il  est  indispensable  qu’en  même  temps  que  les  forces  se  relèvent 
la  constitution  chimique  de  l’urine  reste  sensiblement  adéquate  à la 
quantité  de  matériaux  azotés  ingérés.  La  tolérance  est  indiquée  par  les 
caractères  suivants  : quantité  d’eau  suffisante,  proportion  d’albumine 
non  augmentée,  quantité  d’urée  oscillant  autour  de  la  normale.  Si  ces 
conditions  ne  sont  pas  remplies,  il  faut  revenir  à un  régime  moins  ani- 
malisé. 

L’alimentation  par  les  œufs  doit  être  dirigée  d’après  les  mômes  prin- 
cipes. Les  opinions  des  auteurs  sur  l’usage  des  œufs,  chez  les  brightiques, 
sont  discordantes.  La  plupart,  avec  Senator,  les  rejettent  absolument  de 
l'alimentation  des  albuminuriques.  CErtel  et  Læwenmeyer  les  tolèrent  et 
ne  voient  pas  grand  inconvénient  à leur  emploi.  Stokvis  pense  qu’on  peut 
autoriser  les  œufs  et  les  associer  à l’alimentation  ordinaire,  en  tenant 
compte  de  l’état  du  rein,  de  l’âge  de  la  maladie.  Fonssagrives,  non  seu- 
lement permet  les  œufs  peu  cuits,  mais  prescrit  l’eau  albumineuse,  à la 
dose  de  quatre, à six  blancs  d’œufs  pour  un  litre  d’eau. 

ATous  rappellerons  les  conclusions  de  nos  recherches  sur  ce  point  spé- 
cial, et  la  distinction  à établir  entre  les  œufs  dont  l’albumine  a été  coa- 
gulée par  la  coction  et  les  œufs  crus  ou  incomplètement  cuits.  Pour  les 
premiers,  l’albumine  coagulée  ne  pouvant  être  absorbée  qu’après  avoir 
été  peptonisée,  leurs  effets  sont  les  mêmes  que  ceux  d’une  alimentation 
fortement  azotée,  et  leur  emploi  doit  être  subordonné  aux  mêmes  règles. 
Pour  les  œufs  crus  ou  les  œufs  à la  coque,  les  résultats  que  nous  avons 
constatés  sont  les  suivants  : 

Ou  bien  ils  ne  déterminent  aucune  modification  dans  la  proportion 
d’albumine  excrétée; 

Ou  bien  ils  exagèrent  l’albuminurie, sans  provoquer  d’irritation  rénale; 

Ou  bien  ils  déterminent  une  poussée  rénale  ai^uë,  avec  ou  sans  aug- 
mentation de  l’albuminurie. 
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Gcs  différences  dépendent  à la  lois  de  l’état  des  fonctions  digestives  et 
de  l’état  du  filtre  rénal.  Chez  les  brightiques  dont  l’estomac  fonctionne 
normalement,  aux  périodes  de  repos  de  l'affection  rénale,  l’œuf-albu- 
mine est  régulièrement  peptonisée  et  assimilée  comme  l’albumine  des 
autres  aliments  azotés.  Les  œufs,  dans  ces  conditions,  peuvent  être  au- 
torisés sans  inconvénients. 

Si  l’on  a affaire  à un  mal  de  Briglit  déjà  avancé,  avec  œdème  et  mau- 
vaise nutrition  générale,  l’absorption  peut  encore  être  régulière;  mais, 
l’assimilation  étant  défectueuse,  l’excès  passager  d’albumine  en  circula- 
tion dans  le  sang  amène  une  augmentation  proportionnelle  de  l'albumine 
filtrée.  A la  rigueur,  les  œufs  pourraient  encore  être  permis  dans  ces  cas. 
Mais,  comme  il  n’y  a aucune  utilité  à recommander  ce  genre  d’alimenta- 
tion, comme  à tout  moment  la  peptonisation  peut  devenir  imparfaite  et 
que  1 albumine  mal  digérée  est  un  irritant  rénal,  il  est  préférable  de 
s’abstenir,  et,  si  un  régime  légèrement  azoté  paraît  indiqué,  il  vaut 
mieux  recourir  à d’autres  variétés  d’aliments  albuminoïdes. 

Enfin,  chez  les  brightiques  présentant  des  troubles  digestifs,  atteints  ou 
menacés  de  poussée  aiguë  albuminurique,  l’alimentation  par  les  œufs 
doit  être  absolument  proscrite,  l’absorption  et  l’excrétion  de  l’œuf-albu- 
mine  non  peptonisée  agissant  sur  le  rein  comme  un  corps  étranger  irri- 
tant et  ne  pouvant  qu’aggraver  l’inflammation  glomérulaire. 

Les  légumes  et  les  fruits  peuvent  être  prescrits  aux  albuminuriques 
sans  inconvénients.  D’après  Hamon,  les  épinards,  les  asperges,  l’oseille, 
les  choux-fleurs,  les  légumes  herbacés  n’inlluencent.  en  rien  l’albumi- 
nurie; au  contraire,  les  légumes  fibreux  ou  secs,  les  betteraves,  les  pois, 
les  pommes  de  terre  augmentent  notablement  l’excrétion  de  l’albumine  (1). 
D’une  manière  générale,  les  légumes  verts  sont  préférables  aux  légumes 
secs,  comme  les  haricots,  qui  sont  riches  en  albumine  végétale. 

Tout  excès  alcoolique,  passager  ou  habituel,  doit  être  sévèrement  in- 
terdit. Non  pas  que  l’alcool  agisse  directement  sur  le  filtre  rénal  d’une 
manière  bien  nuisible.  Quoique  Penzoki  dise  avoir  provoqué  chez  le  chien 
des  inflammations  du  rein  par  l’ingestion  d’alcool  éthylique  ou  amy- 
lique  (2),  les  lésions  rénales,  chez  les  alcooliques,  nous  paraissent  l’effet 
plutôt  indirect  de  l’intoxication,  par  l’intermédiaire  des  altérations  gas- 
triques, hépatiques,  cardiaques,  déterminant  secondairement  l’albumi- 
nurie. Mais  pratiquement,  et  quel  qu'en  soit  le  mécanisme,  les  consé- 
quences fatales  de  l’abus  des  alcools  sont  à éviter.  En  perturbant  les  fonc- 
tions digestives,  en  altérant  la  nutrition  générale,  les  excès  alcooliques 
mettent  les  brightiques  dans  les  conditions  qui  sont  à l’opposé  du  but  que 

(1)  Hamon,  liull.  Acad,  de  méd . , avril  1862. 

(2)  I’enzold,  Erlangen  med.  soc .,  juin  1882. 
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vise  l'hygiène  alimentaire.  Il  faut  donc  leur  défendre  en  fait  d’alcool  tout 
ce  qui  n’est  pas  strictement  nécessaire,  et  de  celle  ration  nécessaire  le 
médecin  est  seul  juge  autorisé.  Les  liqueurs  dites  apéritivesou  digestives, 
vermouth,  hitter,  absinthe,  cognac,  eaux-de-vie  de  toute  espèce,  doivent 
être  rigoureusement  proscrites.  Quelles  que  soient  les  habitudes  ou  les 
prétendus  besoins  du  malade,  il  n’y  a aucune  raison  d’en  maintenir 
l’usage,  même  atténué. 

Il  n’en  est  pas  de  même  du  vin,  de  la  bière,  du  cidre.  Une  certaine 
dose  d’alcool  parait  utile  à l’homme,  et  sur  ce  point  on  peut  se  montrer 
moins  sévère  ; ce  n'est  plus  qu’une  question  de  mesure.  Nous  n’admet- 
tons pas  que,  sous  prétexte  de  se  désaltérer,  ou  par  plaisir,  un  brigli- 
tique  boive,  dans  l’intervalle  des  repas,  du  vin,  de  la  bière  ou  du  cidre, 
ou  bien  que,  par  gourmandise,  au  cours  d’un  dîner,  il  déguste  des  vins 
choisis  de  Bordeaux,  de  Bourgogne  ou  de  Champagne;  mais  nous  ne 
voyons  aucun  inconvénient  à ce  qu’il  prenne  à ses  repas  du  vin  coupé 
d’eau,  ou  quelque  autre  boisson  légèrement:  alcoolisée. 

Le  conseil  de  préférer  le  vin  rouge  au  vin  blanc  que  donnent  la  plu- 
part des  auteurs  ne  nous  parait  reposer  sur  aucune  raison  sérieuse.  S’il 
renferme  plus  de  tanin,  la  quantité  eu  est  bien  minime,  et,  à ce  point 
de  vue  thérapeutique,  l’effet  diurétique  du  vin  blanc  peut  être  opposé  à 
l’action  très  discutable  de  la  faible  dose  de  tannin  contenue  dans  le  vin 
rouge.  Mais  c’est  l’aptitude  gastrique  individuelle  qu’il  faut  surtout  con- 
sulter pour  le  choix  du  vin,  et  dans  bien  des  cas  l’estomac  se  trouvera 
mieux  de  l’usage  des  vins  blancs  légers,  additionnés  d’une  eau  faiblement 
minéralisée. 

De  même  pour  les  bières;  elles  sont  généralement  proscrites.  Mais  chez 
bien  des  sujets  l’usage  de  la  bière  est  préférable  à celui  du  vin.  11  faut 
interdire  les  bières  fortes,  pale-ale,  porter,  stout;  mais  nous  autorisons 
les  Ibères  allemandes,  qui  renferment  très  peu  d’alcool;  on  peut  souvent 
avec  avantage  lès  substituer  au  vin. 

L’infu.-ion  légère  de  thé,  prise  chaude  aux  repas,  comme  le  conseille 
(1.  Sée,  constitue  encore  une  excellente  boisson  qui  sera  d’un  bon  usage 
chez  les  brightiques  dyspeptiques. 

Quant  à la  distribution  des  repas,  il  faut  se  guider  sur  ce  fait  que  nous 
avons  indiqué  ailleurs,  d’après  nos  analyses,  à savoir  : que  l’urine 
la  plus  chargée  d’albumine  e-t  l’urine  rendue  de  4 à 10  heures  du 
soir;  puis  vient  l’urine  rendue  de  10  heures  du  matin  à 4 heures 
du  soir;  les  urines  les  moins  albumineuses  sont  rendues  de  10  heures 
du  soir  à 10  heures  du  matin.  C’est  donc  dans  la  matinée  que  le  prin- 
cipal repas  doit  être  p ri  - , vers  onze  heures  du  matin  ; il  pourra  être 
précédé  d’un  premier  déjeuner  au  lever.  La  poussée  albuminurique, 
consécutive  à la  digestion  de  ce  repas,  ne  doit  pas  être  activée  par  le  re- 
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pas  du  soir,  par  le  dîner,  qui,  dans  nos  habitudes,  esl  ordinairement  le 
plus  copieux.  Il  faut  donc  supprimer  ce  repas,  pour  laisser  reposer  le 
filtre  rénal,  ou  du  moins  le  remplacer  par  une  légère  collation,  composée 
d’aliments  peu  albumineux,  facilement  digestibles,  végétaux,  fruits  et 
surtout  laitage. 

L’alimentation  lactée  représente  en  effet  le  régime  alimentaire  idéal, 
si  l’on  peut  ainsi  dire,  de  l’albuminurique.  Le  lait  est  à la  fois,  par  sa 
composition  chimique,  un  aliment  parfait,  et  par  son  action  diurétique, 
un  médicament  puissant.  Pourvu  que  la  quantité  en  soit  assez  abon- 
dante, il  suffit  à réparer  les  pertes  de  l’organisme,  et,  s’il  est  bien 
toléré,  il  rétablit  les  fonctions  digestives,  il  relève  la  tonicité  car- 
diaque, il  fait  disparaître  l’albuminurie  et  l’hydropisie.  11  répond 
donc  aux  indications  fondamentales  du  traitement  de  la  maladie  brigh- 
tique. 

Quel  est  le  mode  d’action  intime  du  lait  sur  le  rein?  Comme  la  dimi- 
nution de  l’albuminurie  coïncide  toujours  avec  une  polyurie  abondante, 
nous  devons  penser  que  le  lait  active  la  circulation  glomérulaire,  en 
même  temps  qu’il  élève  la  pression  sanguine,  réalisant  les  deux  condi- 
tions inverses  de  celles  qui  favorisent  la  filtration  de  l’albumine  et  les 
altérations  de  l’épithélium  rénal.  Mais  ceci  n’est  que  la  constatation  d’un 
fait,  et  non  une  explication.  Est-ce  à l’eau,  est-ce  aux  sels,  si  peu  abon- 
dants, tenus  en  solution,  est-ce  au  sucre  de  lait,  qu’il  faut  attribuer  l’ac- 
tion stimulante  et  diurétique?  Ou  bien  l’effet  local  n’est-il  lui-même  que 
la  conséquence  de  l’action  générale  exercée  sur  la  nutrition  et  sur  l’en- 
semble de  l’organisme? 

D’autre  part,  cette  action  générale,  comment  s’exerce-t-elle?  La  nutri- 
tion est  certainement  modifiée;  car,  en  même  temps  que  l’albumine  di- 
minue, on  voit  monter  le  chiffre  de  l’urée  d’une  façon  presque  parallèle. 
Les  combustions  sont  donc  facilitées;  pourquoi?  Est-ce  seulement  parce 
que  le  lait  fournit  à l’estomac  un  aliment  plus  rapidement  digéré?  Est-ce 
parce  que  la  nature  intime  de  l’albumine  absorbée  et  assimilée  est  diffé- 
rente de  l’albumine  provenant  des  autres  matières  azotées?  Au  fond,  nous 
l’ignorons,  et  nous  devons  nous  contenter  de  l’explication  naïve  de  Syden- 
ham : « Le  lait  agit  en  améliorant  la  nutrition,  et  rien  n’est  plus  naturel; 
car,  comme  le  lait  est  un  aliment  très  simple,  il  se  digère  parfaitement 
et  avec  beaucoup  moins  de  difficulté  que  beaucoup  d’autres  nourritures; 
ce  qui  produit  nécessairement  un  bon  sang.  » 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’éloge  du  lait  dans  les  affections  rénales  n est  plus 
à faire,  et  il  serait  plutôt  nécessaire  de  réagir  contre  l’engouement  dont 
il  est  trop  souvent  l’objet,  et  de  combattre  la  tendance  qu’ont  beaucoup 
de  médecins,  dès  qu’ils  constatent  des  traces  d’albumine  dans  1 urine,  a 
condamner  le  malade  à la  diète  lactée.  Étudions  d’abord  son  mode 
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d’emploi  et  ses  indications;  nous  verrons  ensuite  ses  inconvénients  et  ses 
contre-indications. 

La  diète  lactée  peut  être  absolue  ou  mitigée.  La  diète  absolue  consiste 
dans  l’administration  quotidienne  de  trois  à quatre  litres  de  lait,  à l’ex- 
clusion de  tout  autre  aliment.  Cette  quantité  de  lait  est  indispensable 
pour  subvenir  aux  besoins  de  l’organisme.  Si  l’on  admet  que  la  ration 
quotidienne  d’un  homme  adulte  doit  être  fixée  à 125  ou  130  grammes 
de  principes  azotés,  100  grammes  de  graisse  et  300  grammes  d’bydrale 
de  carbone,  un  litre  de  lait  contenant  en  moyenne  37  à 40  grammes  de 
matières  albuminoïdes,  40  grammes  de  graisse  et  50  grammes  de  matières 
hydrocarbonées,  ou  voit  que,  si  trois  litres  de  lait  suffisent  pour  parfaire 
la  somme  des  principes  azotés  et  de  la  graisse,  il  en  faudrait  six  pour 
fournir  la  quantité  nécessaire  des  hydrocarbures.  Avec  trois  ou  quatre 
litres,  la  proportion  plus  considérable  de  graisse  et  d’albuminoïdes  com- 
pense, jusqu’à  un  certain  point,  le  déficit  des  substances  hydro-car- 
bonées (1). 

La  difficulté  est  de  faire  ingérer  au  malade  une  pareille  quantité  de 
lait.  11  ne  faut  pas  lui  dire  : « Buvez  du  lait  autant  que  vous  pourrez,  aux 
heures  qu’il  vous  plaira.  » On  risquerait  ainsi  de  provoquer  des  indiges- 
tions, et,  selon  la  juste  remarque  de  Karrell,  on  paraîtrait  n'attacher 
qu’une  importance  secondaire  au  traitement  ordonné  (2).  11  faut  régler 
avec  soin  le  mode  d’administration  du  lait  et  préciser  les  détails  de  la 
cure.  C’est  le  lait  de  vache  qu’on  emploie  ordinairement.  Le  lait  d’ânesse 
est  plus  léger,  plus  pauvre  en  matières  solides;  le  lait  de  brebis  est  plus 
nourrissant  et  contient  plus  de  matières  albuminoïdes  et  grasses.  Les 
laits  de  chèvre  et  de  jument  pourraient  aussi  être  utilisés.  Mais  la  diffi- 
culté de  se  procurer  des  quantités  suffisantes  de  ces  différents  laits  n’en 
permet  guère  l’usage  dans  les  conditions  ordinaires.  Pour  le  lait  de  vache, 
il  est  important  de  s’assurer  de  sa  provenance  et  de  sa  qualité.  Le  lait 
des  vaches  vivant  dans  les  étables  des  grandes  villes,  la  plupart  atteintes 
de  tuberculose,  est  à bon  droit  suspect.  Non  seulement  il  est  nécessaire- 
ment inférieur  au  point  de  vue  alimentaire,  mais  il  ne  peut  être  pris  que 
bouilli,  la  transmission  de  la  tuberculose  par  son  intermédiaire  n’étant 
plus  discutable.  D’autre  part,  certaines  des  falsifications  dont  le  lait  est 
l’objet  ne  sont  pas  sans  danger  pour  un  malade  dont  le  filtre  rénal  est 
altéré;  l’emploi  de  l’acide  salicylique,  pour  la  conservation  de  ces  laits 
falsifiés,  peut  être  une  source  d’accidents  chez  un  brightique  ingérant 
chaque  jour  quatre  litres  de  ce  liquide  salicylé. 

Le  malade  peut  être  mis  d’emblée  à la  diète  absolue,  ou  bien  il  peut  y 


(1)  Voir  sur  ces  questions,  G.  Sée,  Du  régime  alimentaire.  Paris,  1887. 

(2 j Kamieli,,  De  la  cure  de  lait  ( Arclriv . de  méd 18C(i,  VIII,  p.  513-694). 
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arriver  graduellement  eu  quelquesjours  ; on  commence  par  un  demi-litre 
par  jour,  pris  en  trois  lois,  et  l’on  augmente  progressivement  jus- 
qu’à 3,  A litres  et  plus,  si  le  malade  le  tolère.  Le  lait  est  bu  à doses 
fractionnées  et  régulièrement  espacées,  un  bol  toutes  les  deux  heures, 
par  exemple.  Le  malade  doit  profiter  des  interruptions  de  son  sommeil 
pour  continuer,  pendant  la  nuit,  la  cure  du  jour.  11  faut  s’attacher  à va- 
rier la  monotonie  de  cette  alimentation  pour  éviter  le  dégoût.  Le  lait  sera 
pris  tantôt  cru,  tantôt  bouilli,  froid  ou  chaud,  sucré  ou  additionné  de 
chlorure  de  sodium  ; on  pourra  y ajouter  divers  principes  aromatiques, 
de  l’eau  de  fleurs  d’oranger,  de  l’eau  de  laurier-cerise,  un  peu  d’anisette, 
de  kirsch,  de  cognac.  Si  la  constipation  survient,  ce  qui  est  habituel,  on 
la  combattra  parfois  en  ajoutant  au  lait  un  peu  de  café  noir,  ou  bien  à 
l’aide  de  laxatifs  doux  et  de  lavements.  Si  le  régime  lacté  détermine  de 
la  diarrhée,  c’est  qu’il  est  mal  toléré;  on  coupera  le  lait  avec  de  l’eau  de 
chaux  ou  avec  quelque  eau  minérale  alcaline,  de  Vais,  de  Vichy,  d’Ems, 
eu  diminuant  la  dose  jusqu’à  ce  que  l’accoutumance  s’établisse,  ou  bien 
on  aura  recours  à la  diète  mitigée. 

Dans  la  diète  mitigée,  la  quantité  de  lait  pur  est  réduite  à un  ou  deux 
litres,  et  on  complète  la  ration  d’entretien  par  des  potages  au  lait  avec 
du  pain,  du  gruau,  de  la  semoule,  du  tapioca,  du  vermicelle,  de  la  ci- 
trouille, par  des  crèmes  au  chocolat,  aux  amandes,  à la  vanille,  par  des 
fromages  frais,  etc. 

La  diète  mixte  consiste  dans  l’addition  d’une  proportion  variable  de  lait 
à l’alimentation  commune.  Le  lait  peut  être  pris  entre  les  repas,  par  pe- 
tites doses,  ou  bien  dans  la  soirée  et  dans  la  nuit,  en  profitant  des  inter- 
valles de  sommeil  ; on  peut  encore,  comme  nous  l’avons  dit,  ne  faire 
qu’un  repas  ordinaire  dans  la  matinée,  le  repas  du  soir  étant  constitué 
par  du  laitage,  des  fruits  ou  une  certaine  quantité  de  lait  pur. 

Quand  la  cure  de  lait  peut  être  dirigée  au  gré  du  médecin  et  maintenue 
pendant  le  temps  qu’il  juge  nécessaire,  il  ne  faut  revenir  au  régime  ordi- 
naire qu’en  passant  graduellement  de  la  diète  absolue  à la  üiète  mitigée 
et  à la  diète  mixte. 

Les  indications  du  régime  lacté  sont  nettes.  Chaque  fois  que  la  quantité 
d’urine  tombe  au-dessous  de  la  normale,  que  la  quantité  d’albumine  aug- 
mente, que  l’hydropisie  s’établit,  ou  que  les  phénomènes  urémiques  sont 
menaçants,  en  un  mot,  chaque  fois  que  le  filtre  rénal  parait  au-dessous 
de  sa  tâche,  soit  par  extension  aiguë  des  lésions  parenchymateuses,  soit 
par  atonie  cardio-vasculaire,  il  faut  prescrire  le  lait  et  s’efforcer,  par  tous 
les  moyens,  d’en  faire  tolérer  l’usage  au  malade.  Certains  médecins  con- 
seillent de  continuer  la  diète  lactée  absolue,  tant  que  les  malades  s’y  prê- 
tent, lut-ce  pendant  des  mois,  dans  l’espérance  de  faire  disparaître  com- 
plètement l’albuminurie.  Cette  manière  deprocéder  nous  semble  non  seu- 
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Jement  inutile,  mais  encore  dangereuse.  Il  faut  revenir  au  régime  mixte 
dès  qu’on  le  peut.  Quand  les  accidents  menaçants  ont  disparu,  quand  l’Iiv- 
dropisie  s’est  résorbée,  quand  la  polyurie  lactée  persiste,  mais  que  l’excré- 
tion abondante  d’urée  tond  à diminuer,  il  faut  tenter  le  retoûr  graduel  au 
régime  ordinaire,  et  consolider,  par  un  traitement  tonique,  les  effets  de 
la  diète  lactée. 

Bien  que  quatre  litres  de  lait  équivalent  à peu  près  à la  ration  physio- 
logique normale,  il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  qu’on  put  soumettre 
impunément  un  adulte  à celte  diète  exclusive  pendant  un  temps  trop  pro- 
longé. L’équilibre  n’est  établi  qu’à  l’état  de  repos.  Tant  que  le  malade  est 
tenu  au  lit  ou  à la  chambre,  l’apport  alimentaire  est  suffisant;  dès  que  le 
sujet  vit  de  la  vie  ordinaire,  le  déficit  s’accuse. 

Hoffmann  a montré  que,  chez  un  individu  sain,  nourri  exclusivement 
de  lait,  on  constate,  au  bout  de  quelques  jours,  sans  abaissement  sen- 
sible du  poids  corporel,  une  déperdition  considérable  d’azote;  les  forces 
musculaires  diminuent,  et,  au  bout  d’une  semaine,  l’individu  est  menacé 
dans  sa  santé  générale  (l).  Chez  les  brightiques,  où  la  tendanceà  l’anémie 
et  à la  débilitation  générale  est  si  marquée,  les  conséquences  du  régime 
lacté  sont  d’autant  plus  redoutables;  l’apathie  musculaire,  l'allanguis- 
scment  des  fonctions  organiques,  l’atonie  circulatoire,  sont  des  conditions 
aussi  graves  que  la  surcharge  urémique  du  sang.  Placé  entre  ces  deux 
écueils,  l’anémie  et  l’urémie,  le  médecin  doit  savoir,  pour  éviter  l’un,  ne 
pas  tomber  dans  l’autre. 

Ainsi,  la  première  contre-indication  du  régime  lacté  prolongé  est  le  mau- 
vais état  de  la  nutrition  générale.  Si  le  lait  est  le  meilleur  remède  du  mal  de 
Bright  aigu  et  des  poussées  secondaires  albuminuriques,  hydropiques  ou 
urémiques,  on  doit,  lorsque  ces  poussées  se  produisent  chez  des  brigh- 
tiques déjà  débilités,  suspendre  la  diète  absolue  dès  qu’on  a paré  aux  ac- 
cidents imminents,  sous  peine  de  hâter  l’apparition  des  phénomènes  ca- 
chectiques irrémédiables. 

Dans  les  périodes  intermédiaires,  silencieuses  ou  de  repos  de  la  maladie, 
le  régime  lacté  est  un  contre-sens.  Si  la  quantité  d’urine  est  normale,  à 
I>1  us  forte  raison  s’il  y a polyurie,  si  l’élimination  rénale  se  maintient  au 
taux  physiologique,  condamner  le  brighlique  à la  diète  lactée,  sous  pré- 
texte île  faire  disparaître  les  traces  d’albumine  que  contient  son  urine, 
n’est  admissible  que  si  le  sujet  est  jeune,  vigoureux,  uricémique,  et  si 
l’on  a lieu  de  croire  à l’existence  d’une  de  ces  atrophies  progressives  liées 
à l’excrétion  des  produits  d’une  digestion  viciée  ou  d’une  alimentation  trop 
azotée.  Dans  tous  les  autres  cas,  c’est  une  faute;  la  perte  d’albumine  étant 
insignifiante,  on  affaiblira  inutilement  le  malade  pour  un  résultat  très  in- 

(1)  Hoffmann,  Zeitscli.  f.  Klin.  metl.,\,  Vit. 
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certain,  surtout  s’il  s’agit  d’un  mal  de  Brigli t ancien  et  d’un  rein  déjà  con- 
tracté; car,  dans  ces  cas,  la  disparition  de  l’albuminurie  n’est  nullement 
la  preuve  de  la  guérison,  ni  môme  d’une  amélioration  persistante.  Dans 
ces  périodes' silencieuses,  toutefois,  si  la  quantité  d’urine  est  abaissée, 
avec  un  chiffre  permanent  moyen  de  deux  grammes  d’albumine  par  litre, 
le  régime  lacté  mixle  pourra  être  ordonné  avec  succès. 

Enfin,  quelles  que  soient  les  conditions  où  se  trouve  l’albuminurique, 
la  diète  lactée  ne  saurait  être  maintenue  quand  l’estomac  ne  s’en  ac- 
commode pas.  Et  il  ne  s’agit  pas  ici  de  répulsion  ou  de  satiété;  les  ma- 
lades consentent  volontiers  à prendre  le  lait.  Mais  la  digestion  en  est  lente 
et  difficile;  il  y a du  ballonnement  du  ventre;  les  fonctions  gastro-intesti- 
nales s’altèrent.  Non  seulement  alors  l’albuminurie  ne  diminue  pas,  mais 
elle  augmente,  et  la  polyurie  ne  s’établit  pas.  Nous  avons  vu  ainsi  bien 
des  sujets,  chez  lesquels  la  diète  lactée  forcée  déterminait  une  aggravation 
des  phénomènes  morbides,  s’améliorer  et  se  rétablir  rapidement  sous  l’in- 
fluence de  la  viande  crue,  ou  d’un  régime  mixte  azoté  mieux  approprié  à 
leurs  fonctions  digestives. 

B.  Hygiène  ae  la  peau.  — Nous  avons  montré  ailleurs  les  relations 
physiologiques  qui  existent  entre  la  sécrétion  urinaire  et  la  sécrétion 
sudorale,  et  l’intluence  des  perturbations  apportées  au  fonctionnement  du 
revêtement  cutané  sur  la  production  de  l’albuminurie.  D’autre  part,  nous 
savons  que  chez  les  brigbtiques  la  peau  est  ordinairement  sèche,  que  la 
transpiration  se  fait  mal.  Semmola  dit  avoir  constaté  chez  ces  malades 
l’atrophie  du  derme  et  des  glandes  sudoripares;  pour  cet  auteur,  l'al- 
tération des  fonctions  cutanées  est  même  le  fait  primordial  et  la  première 
cause  des  modifications  dyscrasiques,  dont  les  lésions  rénales  ne  sont 
que  la  conséquence.  Sans  admettre  les  vues  hypothétiques  du  médecin 
italien,  on  ne  peut  nier  l’action  réciproque  des  deux  secrétions,  cutanée 
et  rénale,  l’une  sur  l’autre.  Nous  ne  savons  pas  exactement  comment  les 
fonctions  du  tégument  externe  peuvent  suppléer  celles  du  filtre  rénal; 
mais  les  glandes  sudoripares  sont  un  émonctoire  important,  et  si  cet 
émonctoire  élimine  une  très  faible  proportion  d’urée  (4  centigrammes 
d’urée  en  vingt-quatre  heures,  d’après  Favre,  pour  900  grammes  de 
sueur  par  jour),  il  excrète  d’autres  principes  et  en  particulier  des  sels, 
dont  l’accumulation  dans  l’organisme  ne  saurait  être  indifférente  quand 
les  fonctions  régulières  du  rein  sont  perverties  (1). 

11  est  donc  utile  et  nécessaire  d’entretenir  et  même  d’activer  les  fonc- 
tions cutanées  chez  les  brigbtiques.  On  remplira  cette  indication  par  des 


(1)  D’après  Favre,  la  sueur  coutieut  3 grammes  par  1,000  de  matériaux  solides, 
sels  ou  matières  organiques.  Funko  el  Scliolliu  indiquent  une  proportion  bien 
plus  élevée,  10  à 20  pour  1,000. 
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frictions  sèches  avec  la  brosse  ou  le  gant  de  crin,  par  des  frictions  avec 
des  liquides  légèrement  excitants,  alcool  camphré,  eau  de  Cologne, 
alcool  absolu,  etc.,  par  le  massage  régulièrement  pratiqué.  Les  frictions 
doivent  être  faites  avec  une  certaine  douceur,  elles  n’excitent  pas  seule- 
ment les  fonctions  cutanées,  elles  stimulent  aussi  la  circulation  géné- 
rale. Elles  seront  donc  surtout  utiles  dans  les  formes  torpides  de  la  ma- 
ladie, dans  les  poussées  albuminuriques  atoniques,  chez  les  sujets  pâles 
et  débilités.  11  ne  faudrait  pas  dépasser  le  but  qu’on  se  propose  par  des 
frictions  trop  énergiques;  on  ne  doit  pas  en  effet  oublier  que  la  frotte 
des  galeux  produit  l’albuminurie,  et  que  l’excitation  trop  violente  delà 
peau,  au  lieu  de  faciliter  la  circulation  rénale,  détermine  l’engorgement 
vasculaire  des  reins. 

Les  bains  tiôdes,  les  bains  salins  ou  minéraux  sont  encore  un  bon 
moyen  d’entretenir  le  fonctionnement  régulier  de  la  peau.  Nous  aurons  à 
revenir  tout  à l’heure  sur  la  balnéothérapie  et  l’hydrothérapie  dans  le 
traitement  du  mal  de  Bright.  Disons  seulement  que  les  bains  froids 
doivent  être  rigoureusement  proscrits;  ils  élèvent  immédiatement  le 
chiffre  de  l’albumine  excrétée  et  exposent  le  malade  à tous  les  dangers 
d’un  brusque  refroidissement. 

La  deuxième  indication  de  l’hygiène  cutanée  est  en  effet  d’éviter  toute 
cause  de  refroidissement.  Le  froid  agit  sur  la  peau  des  brightiques  de 
deux  façons  : d'une  part,  en  parésiant  les  vaso-moteurs  cutanés  et  en 
facilitant  ainsi  la  production  de  l’anasarque;  de  l’autre,  en  modifiant  par 
action  réflexe  la  circulation  des  reins  et  en  provoquant  les  accidents 
d’une  poussée  inflammatoire  aiguë.  L’albuminurique  doit  donc  toujours 
être  chaudement  vêtu;  il  doit  porter  de  la  flanelle  et  prendre  garde  à 
toutes  les  occasions  de  se  refroidir  brusquement;  la  moindre  imprudence 
à cet  égard  peut  lui  être  fatale. 

L’action  lente  du  froid  ne  lui  est  pas  moins  nuisible,  il  doit  porter 
attention  à l’exposition  de  son  logement,  fuir  les  appartements  mal  ex- 
posés, éviter  d’habiter  une  chambre  humide  et  obscure. 

A cette  indication  se  rattache  le  choix  du  climat  le  plus  favorable  aux 
brightiques.  Ce  climat  doit  être  chaud  et  sec,  peu  sujet  aux  variations 
thermométriques  et  barométriques.  Ni  les  climats  de  montagnes,  ni  les 
stations  des  bords  de  l’Océan  ne  conviennent  aux  albuminuriques.  Ils 
trouveront,  au  contraire,  toutes  les  conditions  requises  dans  le  midi  de  la 
France,  en  Espagne,  en  Italie,  en  Algérie,  tout  le  long  des  côtes  de  la  Mé- 
diterranée. 

C.  Hygiène  musculaire  et  nerveuse.  — La  question  du  repos  et  de 
l’exercice  a été  diversement  résolue  suivant  les  auteurs.  Bright  et 
Frerichs  conseillent  de  maintenir  le  malade  au  lit  aussi  longtemps  que 
possible;  d’après  Bright,  la  guérison  est  impossible  si  cette  condition  n’es 
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pas  remplie.  Bartels  est  extrêmement  sévère  sur  ce  point;  il  a forcé  des 
malades  iï  garder  le  lit  pendant  des  années  entières,  ne  leur  permettant 
de  se  lever  que  pendant  les  chaudes  journées  de  l’été;  il  a obtenu  les 
meilleurs  résultats  de  ce  repos  absolu.  Par  contre,  Sain.  Wilks  déclare 
qu’il  a vu  des  malades,  atteints  de  mal  de  Bright,  condamnés  au  lit,  où 
ils  sont  morts,  et  « je  crois,  dit-il,  qu’ils  auraient  continué  à vivre  long- 
temps s’ils  avaient  eu  un  exercice  modéré  ».  11  ajoute  que  c’est  une 
question  de  savoir  si  le  rein  ne  se  congestionne  pas  dans  la  position 
couchée  gardée  constamment,  et  s’il  ne  serait  pas  soulagé  par  un  certain 
exercice.  Aussi  ne  conseille-t-il  le  repos  au  lit  que  pendant  un  temps 
limité,  et  il  rapporte  plusieurs  exemples  où  les  meilleurs  effets  ont  été 
obtenus  de  l’exercice;  un  stimulant  est  ainsi  donné  à tous  les  organes, 
et,  en  excitant  le  fonctionnement  des  reins,  on  produit  une  améliora- 
tion rapide. 

Olirtel  a vanté  de  son  côté  l'influence  de  l’exercice  musculaire  dans  les 
cas  d’atonie  cardiaque.  Assimilant  le  myocarde  à un  muscle  quelconque 
qui  se  fortifie  par  une  gymnastique  méthodique,  il  s’est  attaché  à dé- 
montrer que  le  meilleur  moyen  d’accroitre  l’énergie  des  contractions  car- 
diaques est  la  marche  sur  un  plan  incliné,  sur  un  terrain  ascendant.  Sous 
i’inlluence  de  cet  exercice  ascensionnel,  le  cœur,  dit-il,  se  contracte  plus 
fortement,  les  artères  se  dilatent,  et  la  pression  artérielle  augmente,  en 
même  temps  que  la  pression  sanguine  diminue  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure, l’afflux  du  sang  veineux  dans  le  cœur  se  faisant  plus  facilement; 
il  en  résulte  au  total  une  rapidité  plus  grande  de  la  vitesse  de  la  circu- 
lation. Sur  le  moment,  immédiatement  après  la  transpiration  et  l’exha- 
lation pulmonaire  augmentées  par  l’exercice,  les  urines  deviennent  moins 
abondantes  et  la  proportion  d’albumine  relativement  plus  considérable. 
Mais,  dans  les  jours  qui  suivent,  les  effets  cardiaques  et  circulatoires 
étant  obtenus,  l’albuminurie  diminue  d’une  manière  sensible  et  la  sécré- 
tion urinaire  s’accroît. 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  le  repos  au  lit  est  formellement 
indiqué  pendant  toute  la  durée  des  poussées  aiguës,  chaque  fois  qu’il  y a 
albuminurie  abondante  et  liydropisie.  Tant  que  l’albuminurie  persiste  à 
un  taux  élevé,  tant  qu’on  est  en  droit  de  croire  que  le  processus  inflam- 
matoire s’étend  ou  persiste,  le  malade  doit  rester  alité.  Nous  avons  montré 
que,  dans  ces  conditions,  une  marche  un  peu  latigante  pouvait  faire 
monter  de  8 grammes  le  chiffre  de  l’albumine  excrétée  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  et  que  la  simple  station  debout  avec  exercice  modéré  dé- 
terminait encore  une  augmentation  de  2 grammes.  Sur  ce  point  donc  il 
ne  saurait  y avoir  de  doute  pour  nous;  pendant  les  périodes  actives  de 
ia  maladie,  le  repos  au  lit  doit  être  absolu. 

Même  pendant  les  époques  intermédiaires  ou  de  calme  relatif,  un 
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exercice  violent  doit  être  interdit  aux  brightiques.  Bull  a rapporté  un  cas 
où  l’ascension  d’une  montagne  fut  la  cause  occasionnelle  d’accidents 
urémiques  mortels.  Dans  les  cas  d’atrophie  rénale  avec  hypertrophie  du 
ventricule  gauche,  les  malades  se  trouvent  dans  la  position  des  sujets 
atteints  d’affections  valvulaires  du  cœur.  11  faut  leur  éviter  toutes  les 
conditions  qui  favorisent  la  rupture  de  la  compensation  circulatoire; 
et,  par  suite,  un  travail  musculaire  exagéré,  des  efforts  ou  une  fatigue 
anormale  ne  peuvent  que  leur  être  préjudiciables. 

Mais  il  n’en  est  plus  de  même  d’un  exercice  modéré.  Nous  sommes 
sur  ce  point  de  l’avis  de  Samuel  Wilks,  et  nous  pensons  avec  (1.  Sée  que 
l’exercice  musculaire  pris  avec  modération  est  favorable  aux  brightiques 
dont  la  nutrition  est  compromise  ou  languissante  (1).  A la  fin  des 
poussées  aiguës,  quand  la  convalescence  est  traînante,  que  le  sujet  reste 
pâle  et  débile,  même  quand  l’albumine  persiste  à dose  assez  élevée 
dans  l’urine,  la  marche  au  grand  air,  des  promenades  à pied  ou  à che- 
val, sagement  graduées,  doivent  être  conseillées;  elles  stimulent  les 
fonctions  de  la  peau,  réveillent  l’appétit,  activent  les  combustions.  Il  est 
possible  que,  dans  les  premiers  jours,  on  voie  remonter  un  peu  le  chiffre 
de  l’albumine  urinaire;  mais  on  ne  doit  pas  s’en  effrayer;  et,  si  l’exer- 
cice est  bien  toléré,  ses  effets  sur  la  nutrition  générale,  et  l’amélio- 
ration qui  en  est  la  conséquence,  ne  tardent  pas  à avoir  un  retentis- 
sement heureux  sur  les  lésions  rénales.  Peut-être  même  pourrait-on 
dans  ces  cas  essayer  l’application  du  système  d'entraînement  d’Œrtel. 
Augmenter  la  pression  artérielle  et  favoriser  l’hypertrophie  du  cœur 
gauche  est  en  effet,  à une  certaine  période  du  mal  de  Briglit,  un  but  que 
ne  doit  fias  négliger  le  médecin.  Mais  la  pierre  d’achoppement  du  sys- 
tème d’Œrtel  est  la  difficulté  de  maintenir  l’entraînement  dans  les  li- 
mites nécessaires;  d’une  part,  on  doit  craindre  devoir  le  cœur,  sous 
l'inlluence  du  travail  imposé,  non  pas  s’hypertrophier,  mais  se  fatiguer 
et  se  dilater;  de  l’autre,  si  le  cœur  surmonte  cette  fatigue,  il  faut 
prendre  garde  que  l’hypertrophie  ne  dépasse  la  compensation  utile;  de 
toutes  façons,  pour  rester  dans  une  juste  mesure,  il  est  évident  qu’une 
surveillance  attentive  et  de  tous  les  instants  est  absolument  indispen- 
sable et  s’impose  au  médecin. 

Pendant  les  périodes  d’aggravation,  le  repos  cérébral  n’est  pas  moins 
nécessaire  au  malade  que  le  repos  musculaire.  Gli ITord  ÀllbuLL  a signalé 
ce  qu’il  appelle  l 'anxiété  mentale  comme  une  cause  d’albuminurie.  Si 
nous  ne  croyons  guère  que  les  troubles  cérébraux  puissent  être  l’origine 
du  mal  de  Briglit  proprement  dit,  l’inlluence  des  perturbations  nerveuses 

(1)  G.  Sée,  Du  régime  alimentaire,  p.  T2 7. 
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sur  l’excrétion  de  l’albumine  n’est  pas  contestable.  Comme  il  est  non 
moins  certain  que  ces  perturbations  agissent  d’une  manière  fâcheuse  sur 
les  fonctions  digestives  et  sur  les  contractions  cardiaques,  on  trouvera  là 
des  raisons  suffisantes  pour  prescrire  aux  brightiques  le  repos  intel- 
lectuel. Les  chagrins,  les  émotions  pénibles,  les  inquiétudes,  les  tracas 
d’argent,  les  préoccupations  d’affaires  ont  une  action  funeste  sur  l’évo- 
lution de  la  maladie,  et,  en  particulier,  chez  les  commerçants,  les  indus- 
triels, les  financiers,  le  calme  loin  de  leurs  spéculations  et  de  leurs 
occupations  habituelles  sera  de  toute  nécessité. 


II.  — Médications  pharmaceutiques. 

Il  n’existe  pas  de  traitement  spécifique  du  mal  de  Bright  ; chaque 
phase  de  la  maladie  a ses  indications  spéciales  que  nous  aurons  tout  à 
l’heure  à préciser;  mais  il  est  utile  auparavant  de  passer  en  revue,  d’une 
manière  générale,  les  diverses  médications,  dont  l’application  pratique 
se  trouvera  ainsi  facilitée  par  cette  appréciation  d’ensemble. 

À.  Antiphlogistiques.  — A l’époque  où  Bright  publiait  ses  recherches 
sur  les  rapports  qui  unissent  les  hydropisies  avec  urine  coagulable  à 
certaines  altérations  rénales,  la  phlébotomie  faisait  pour  ainsi  dire  la 
hase  de  toute  thérapeutique.  11  n’est  donc  pas  étonnant  de  voir  Bright  et 
la  plupart  de  ses  contemporains  préconiser  la  saignée  dans  le  traitement 
des  hydropisies  avec  albuminurie.  Avant  Bright,  Blackall  s’était  efforcé 
d’établir  la  nature  phlogistique  de  ces  hydropisies,  et  il  les  regardait 
comme  étant  le  résultat  d’un  état  ou  d’une  disposition  générale  inflam- 
matoire. Pour  lui,  l’utilité  des  antiphlogistiques  et  de  la  saignée  res- 
sortait de  la  nature  même  de  la  maladie,  et  il  donnait  comme  le  meilleur 
guide  dans  l’emploi  de  la  saignée,  l’apparition  rapide,  l’abondance  et  la 
fermeté  du  coagulum  albumineux  dans  l'urine  (l). 

Aujourd’hui,  la  saignée  n’est  pour  ainsi  dire  plus  dans  les  habitudes 
médicales.  Pour  les  maladies  des  reins  en  particulier,  elle  n’est  plus  guère 
recommandée,  sinon  pratiquée,  quedans  les  cas  d’urémie  aiguë  éclamp- 
tique ou  respiratoire.  Frerichs,  Bartels,  la  condamnent  absolument  dans 
toutes  les  formes  aiguës  ou  chroniques  du  mal  de  Bright;  et  si  Wagner 
en  admet,  avec  les  médecins  anglais,  l’utilité  dans  certains  cas  de  né- 
phrite aiguë  primitive,  il  la  repousse  comme  nuisible  dans  les  exacer- 
bations fébriles,  dans  les  poussées  inflammatoires  qui  surviennent  au 
cours  des  néphrites  chroniques. 

Il  est  nécessaire  de  réagir  contre  cet  ostracisme.  Nous  ne  voulons  ni 


(1)  Blackall,  Observ.  on  llie  nature  and,  cure  of  dropsies.  London,  1813,  p.  21G. 
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justifier  les  assertions  de  Blackall,  dont  l’erreur  n’a  pas  besoin  d’être 
relevée,  ni  réhabiliter  ou  remettre  en  honneur  les  saignées  larga 
manu  vantées  par  Bouillaud  et  les  élèves  de  Broussais.  Mais  nous  sommes 
convaincus  que  la  saignée,  faite  à temps  et  avec  mesure,  constitue  une 
des  meilleures  médications  des  poussées  inflammatoires  aiguës  dont  le 
rein  brighlique  est  le  siège,  et  que,  tout  en  remédiant  à un  certain  nombre 
d’accidents  imminents,  elle  peut  limiter  et  enrayer  la  violence  et  la 
marche  du  processus  local  en  voie  d’extension. 

L’argument  principal  des  adversaires  de  la  saignée  est  qu’elle  affaiblit 
le  malade  et  favorise  l’anémie  et  l’hydrémie,  dans  une  affection  dont  la 
tendance  naturelle  est  de  créer  par  elle-même  ces  modifications  de  la 
crase  sanguine.  C’est  là  un  raisonnement  purement  spécieux;  car,  les 
modifications  dyscràsiques  du  sang  n’étant  que  la  conséquence  des  alté- 
rations rénales,  si  la  saignée  modifie  heureusement  ces  lésions  du  rein, 
elle  s’opposera  par  là  même  à l’apparition  de  l’anémie  et  de  l’hydrémie 
ultérieures.  La  vraie  question  est  donc  de  savoir  si  la  saignée  a une 
action  réelle  et  utile  sur  l’état  anatomique  et  fonctionnel  du  rein  en- 
flammé. 

Or,  cette  action  nous  parait  indiscutable.  Où  est  le  danger  immédiat 
dans  les  poussées  inflammatoires  b rigli  tiques  ? Il  est  à la  fois:  1°  dans 
l’engorgement  vasculaire  du  rein  et  la  stagnation  du  sang,  qui  favorisent 
d’une  part  l’altération  des  épithéliums  et  le  passagede  l’albumine,  et  qui, 
de  l’autre,  arrêtent  la  sécrétion  de  l’eau  et  des  principes  excrémen- 
titiels;  2°  dans  l’accumulation  de  ces  principes  dans  le  sang;  3°  dans  la 
tendance  du  cœur  à se  dilater  sous  l’effort  de  la  pression  sanguine  brus- 
quement accrue.  En  retirant  une  certaine  quantité  de  sang  au  malade, 
on  remédie  à ce  triple  danger;  on  diminue  la  résistance  opposée  à l’action 
du  cœur,  et  on  facilite  par  conséquent  ses  contractions;  on  déconges- 
tionne le  rein,  dont  la  circulation  s’accélère  ; enfin,  on  enlève  au  liquide 
sanguin  une  certaine  proportion  des  principes  nuisibles  qui  tendent  à 
s’accumuler  dans  l’organisme,  et  on  rend  plus  aisé  le  travail  d’exosmose, 
arrêté  entre  le  sang  et  les  tissus  par  la  pression  intra-vasculaire  sur- 
élevée. 

Qu’il  s’agisse  d’une  poussée  aiguë  primitive  ou  secondaire,  les  résultats 
immédiats  sont  les  mêmes.  Mais  on  comprend  aisément  qu’en  raison  de 
l’état  anatomique  des  reins,  le  maximum  de  l’effet  u Lile  est  obtenu  dans  le 
mal  de  Briglit  aigu  primitif.  Ici,  en  effet,  la  saignée  répond  non  seule- 
ment à l’indication  symptomatique,  mais  à l’indication  curative.  Si  les 
altérations  rénales  ne  sont  pas  encore  trop  profondes,  on  peut  espérer 
une  réparation  plus  ou  moins  complète  des  lésions  épithéliales. 
Plus  tôt  la  saignée  a été  faite,  plus  cette  espérance  est  légitime.  11  ne 
faut  donc  pas  hésiter  à ouvrir  la  veine  dès  les  premiers  jours,  si  cela  est 
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possible.  Il  n’est  pas  nécessaire  que  la  saignée  soit  très  abondante;  il 
suffit  de  retirer  2 à 300  grammes  de  sang;  on  pourra  la  répéter  une  ou 
deux  l'ois  si,  après  une  amélioration  passagère,  les  signes  d’une  recru- 
descence se  produisent. 

Nous  ne  conseillons  ce  traitement  que  chez  l’adulte;  la  saignée  gé- 
nérale nous  parait  dangereuse  chez  l’enfant.  Si  l'on  n’a  pas  assisté  aux 
premières  phases  de  la  poussée  aiguë,  si  déjà  le  malade  présente  une  teinte 
grisâtre  et  la  pâleur  de  la  face  qui  caractérise  l’anémie  brightique,  on 
ne  doit  pas  se  laisser  arrêter  par  la  crainte  d’augmenter  cette  anémie; 
il  faut  tenter  au  moins  une  fois  l’épreuve  d’une  saignée.  Même  dans 
ces  cas,  nous  avons  souvent  obtenu  de  bons  effets;  et,  en  supposant  que 
les  résultats  attendus  ne  se  produisent  pas,  les  300  grammes  de  sang 
retirés  au  malade  n’aggraveront  guère  son  hydrémie  ; s’ils  l’appauvris- 
sent d’une  certaine  quantité  de  globules  rouges,  ils  le  débarrassent  en 
même  temps  d’une  proportion  notable  de  sels  de  potasse  et  de  matières 
extractives  qui  encombrent  ses  tissus. 

Dans  les  poussées  secondaires,  cette  pâleur  de  la  face  et  cette  anémie 
existent  dès  les  premiers  jours  de  l'épisode  aigu.  11  faut  donc  mettre  en 
balance  les  avantages  immédiats  que  peut  procurer  la  saignée  et  les  in- 
convénients ultérieurs  dont  elle  peut  être  la  cause.  Toutefois,  les  avan- 
tages sont  encore  assez  considérables,  surtout  quand  la  maladie  n’est  pas 
très  ancienne,  pour  primer  la  crainte  de  l’anémie,  à laquelle  il  sera 
temps  de  remédier  quand  la  phase  aiguë  sera  calmée.  Dans  ces  cas,  en 
effet,  s’il  existe  des  parties  du  rein  absolument  compromises  et  désor- 
ganisées, il  reste  des  régions  plus  ou  moins  étendues  où  il  est  important 
d’enrayer  le  développement  du  processus  inflammatoire. 

Tant  que,  d’après  les  symptômes,  l’évolution,  la  durée  de  la  maladie, 
on  est  en  droit  de  croire  que  le  rein  n’est  pas  trop  profondément  altéré, 
et  qu’on  se  trouve  en  présence  d’une  de  ces  formes  de  reins  intermé- 
diaires, moyennement  contractés  ou  à volume  encore  à peu  près  normal, 
on  doit  essayer  d’arrêter  le  travail  morbide  local  par  une  ou  plusieurs 
saignées.  C’est  surtout  dans  les  poussées  franchement  inflammatoires  que 
l’indication  est  nette,  quand  les  symptômes  fébriles  sont  assez  marqués, 
accompagnés  de  douleurs  lombaires,  d’un  pouls  dur  et  tendu,  d’urines 
rares,  foncées,  fortement  albumineuses  ou  hémorragiques  ; ou  bien  en- 
core, quand  la  poussée  est  surtout  urémique,  avec  prédominance  de  trou- 
bles cérébraux,  céphalalgie,  agitation,  de  dyspnée  purement  nerveuse 
ou  compliquée  d'œdème  et  de  congestion  pulmonaire.  Quand  la  poussée 
est  plutôt  atonique,  avec  albuminurie  abondante  et  hydropisie,  la  saignée 
nous  paraît  contre-indiquée;  ce  serait  ajouter  inutilement  à l’anémie  et 
à la  débilitation  du  sujet. 

À mesure  qu’on  avance,  d'ailleurs,  dans  la  maladie,  et  qu’on  se  rap- 
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proclie  dos  phases  terminales,  la  saignée  devient  non  seulement  inutile, 
mais  dangereuse.  Dans  le  gros  rein  blanc  cachectique,  elle  doit  être 
absolument  proscrite  et  ne  trouve  aucune  indication.  Dans  le  petit  rein 
contracté,  elle  ne  rend  service  que  dans  les  cas  d’urémie  respiratoire  ou 
de  dyspnée  cardio-urémique,  Elle  remédie  alors,  parfois  d une  manière 
souveraine,  mais  toujours  passagèrement,  aux  accès  d’asthme  ou  de  suf- 
focation qui  préludent  à l’asystolie  ultime.  En  dehors  de  ces  cas,  il  est 
inutile  de  recourir  à cotte  médication.  Nous  reviendrons  sur  le  traitement 
des  accidents  urémiques,  convulsifs  ou  comateux,  par  l’ouverture  de  la 
veine;  mais  nous  pouvons  dire,  dès  à présent,  que  les  effets  en  sont  nuis 
quand  ces  accidents  sont  l’aboutissant  de  l’urémie  lente  et  progressive. 

Chez  les  enfants,  chez  les  sujets  qui  paraissent  trop  débilités,  dans  les 
cas  où  la  poussée  inflammatoire  est  d’intensité  médiocre,  on  peut,  en 
place  de  la  saignée  générale,  recourir  aux  saignées  locales,  faites  à 
l’aide  de  ventouses  scarifiées  appliquées  sur  la  région  lombaire.  Quand 
la  région  rénale  est  très  sensible,  quand  on  constate  nettement  par  la 
palpation  ou  la  percussion  l’augmentation  de  volume  des  reins,  il  faut 
répéter  une  ou  plusieurs  fois  l’application  des  ventouses,  soit  qu’on  se 
borne  à cette  saignée  locale,  soit  qu’on  la  fasse  succéder  à une  saignée 
générale. 

De  nombreuses  ventouses  sèches,  appliquées  quotidiennement  sur  la 
région  lombaire,  peuvent  encore  aider  à la  décongestion  des  reins. 

En  dehors  des  saignées  locales  et  générales,  divers  révulsifs  ont  été 
employés,  en  général  dans  les  périodes  de  décroissance  de  la  poussée 
aiguë,  avec  l’espoir  de  modifier  le  travail  inflammatoire  rénal.  C’est  ainsi 
que  Rayer  dit  avoir  obtenu  des  avantages  réels  de  l’application  des  cau- 
tères, des  sétons,  des  moxas  au  niveau  des  régions  rénales.  Par  contre, 
il  avoue  avoir  essayé  inutilement  les  frictions  sur  les  lombes  avec  les 
pommades  mercurielles,  iodées  et  indurées. 

Les  badigeonnages  de  teinture  d’iode  et  les  pointes  de  feu,  laites  à 
l’aide  du  thermocautère  de  Paquelin,  nous  paraissent  préférables  a ces 
moyens,  soit  pendant  la  convalescence  des  poussées  aiguës,  soit  pen- 
dant les  périodes  d’accalmie. 

Quant  aux  vésicatoires,  la  majorité  des  auteurs  les  bannirent  abso- 
lument du  traitement  des  néphrites.  Il  est  difficile,  en  effet,  de  mesurer 
la  résorption  de  la  canlharidine,  et  l’on  sait  l’action  irritante  exercée  par 
ce  principe,  non  seulement  sur  les  glomérules  et  le  rein  même,  mais  sur 
toute  la  muqueuse  urinaire.  Nous  ne  reculons  pas  cependant  devant  l’em- 
ploi du  vésicatoire,  quand  la  poussée  aiguë  nous  paraît  rebelle  à la  mé- 
dication instituée;  le  vésicatoire  ne  doit  être  laissé  en  place  que  quatre 
à cinq  heures;  on  lui  substitue  alors  un  cataplasme  chaud.  Le  vésica- 
toire n’agit-il  que  comme  révulsif  local?  La  cantharidine  résorbée,  par 
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son  action  irritante  sur  les  glomérules,  ne  provoque-t-elle  une  sorte  d'in- 
llammation  substitutive,  qui  modifie  dans  un  sens  favorable  le  processus 
morbide?  Nous  avons  obtenu,  en  tout  cas,  les  meilleurs  effets  de  l’appli- 
cation de  vésicatoires  faite  dans  ces  conditions.  C’est  un  moyen,  néan- 
moins, dont  il  convient  de  ne  faire  usage  qu’avec  réserve,  et  dont  il  faut 
surveiller  de  près  les  effets;  car  l’absorption  d’une  trop  forte  dose  de 
cantharidine  par  la  peau  pourrait  dépasser  l’effet  utile,  et,  au  lieu  de  l’a- 
mélioration cherchée,  déterminer  une  aggravation  de  la  lésion  rénale. 

11.  Alcalins.  L’action  des  sels  alcalins  dans  le  traitement  de  la 
maladie  de  Bright  n’a  guère  été  étudiée  à un  point  de  vue  général;  on  se 
contente  de  les  prescrire  tantôt  comme  diurétiques,  tantôt  comme  modi- 
ficateurs des  sécrétions  gastriques,  tantôt  comme  altérants.  Abstraction 
faite  de  leur  action  diurétique  ou  digestive,  il  y a lieu,  cependant,  d’en- 
visager leur  influence  particulière  sur  la  nutrition  intime  des  brightiques. 
Pour  se  guider  dans  cette  appréciation,  il  faut  se  reporter  à la  division 
que  l’un  de  nous  a établie  dans  son  Traité  de  la  goutte  entre  les  diverses 
espèces  de  sels  alcalins. 

Au  point  de  vue  de  leur  action  sur  le  travail  d’assimilation  et  de  désas- 
similation qui  se  poursuit  incessamment  dans  l’intimité  de  nos  tissus, 
les  alcalins  doivent  être  rangés  en  deux  catégories  distinctes  : les  uns 
modèrent  et  ralentissent  le  travail  cellulaire,  ce  sont  les  carbonates  et 
les  bicarbonates;  les  autres  l’excitent  et  l’activent,  ce  sont  les  chlorures, 
les  bromures  et  les  iodures.  Schottin  disait  déjà,  en  1851,  que  la  présence 
des  alcalins  dans  le  sang  accélère  et  favorise  la  combinaison  de  certaines 
substances  avec  l’oxygène.  Ceci  ne  nous  parait  vrai  que  pour  certains  al- 
calins; les  carbonates  et  les  bicarbonates  auraient  plutôt  une  action  in- 
verse (1).  D’autre  part,  nous  avons  vu  que  l’alcalinité  du  sérum  parait 
diminuée  dans  les  phases  aiguës  et  dans  les  périodes  cachectiques  du  mal 
de  Bright;  cette  présomption  semble  encore  confirmée  par  l'acidité  tou- 
jours considérable  de  l’urine  à ces  deux  époques  de  la  maladie.  11  y a donc 
intérêt  à administrer  à ce  moment  les  alcalins  aux  brightiques;  mais,  et 
c’est  ici  qu’intervient  l’utilité  de  la  division  que  nous  avons  proposée, 
les  mêmes  alcalins  ne  sauraient  être  prescrits  indifféremment  à un  sujet 
qui  est  sous  le  coup  d’une  poussée  infiammatoire  et  à un  individu  dont 
la  nutrition  est  languissante  et  les  forces  épuisées. 

Dans  le  premier  cas,  pendant  les  attaques  inllammatoires,  c’est  aux 
alcalins  qui  modèrent  le  processus  nutritif  qu'il  convient  de  s’adresser. 
Le  bicarbonate  de  soude  est  le  type  de  cette  catégorie  d’alcalins;  les  sul- 
fates alcalins  et  magnésiens,  lebenzoale  de  soude  ou  de  lithine,  rentrent 
aussi  dans  ce  groupe.  On  variera  la  nature  du  sel  et  on  en  graduera  la 

(1)  Voir  Lecouciié,  Traité  de  la  goutte,  1884,  p.  530  et  suiv.,  et  p.  615. 


LE  MAL  DE  BRIG11T 


649 


dose,  en  raison  de  la  résistance  du  sujet  et  de  la  violence  de  la  poussée 
aiguë.  Le  bicarbonate  de  soude  est  indiqué  chez  les  sujets  vigoureux  et 
dans  les  poussées  de  grande  intensité.  On  préférera  les  sels  de  chaux 
dans  les  poussées  secondaires,  peu  actives,  chez  les  individus  déjà  affai- 
blis. Les  eaux  minérales  sont  le  meilleur  mode  d’administration  de  ces 
sels;  suivant  le  besoin,  on  conseillera  les  eaux  de  Vais  ou  de  Vichy,  ou 
bien  celles  de  Royat  et  de  Saint-Nectaire,  ou  bien  encore  les  eaux  de 
Contrexeville,  de  Vittel,  de  fougues,  d’Évian.  Outre  leur  action  générale 
sur  l’organisme,  les  alcalins  ont  l’avantage  de  provoquer  à leur  ma- 
nière la  diurèse,  à un  moment  où  la  polyurie  est  indispensable  à obtenir, 
et  où  cependant  les  autres  diurétiques  pourraient  avoir  une  inlluencc 
nuisible  sur  le  rein  enflammé.  Lorsque  la  poussée  brighlique  se  produit 
à une  période  avancée  delà  maladie  et  coexiste  avec  un  état  cachectique 
déjà  évident,  il  ne  faut  avoir  recours  aux  alcalins  qu’avec  la  plus  grande 
réserve,  et,  si  l’on  juge  à propos  d’administrer  quelque  eau  minérale  bi- 
carbonatée, on  préférera  toujours  les  eaux  à base  de  chaux  aux  eaux 
à base  de  soude. 

Les  sels  de  la  deuxième  catégorie,  stimulateurs  de  la  nutrition,  con- 
viennent aux  périodes  intermédiaires,  lorsque  l’urée  n’est  éliminée  qu’eu 
faible  proportion,  quand  la  peau  reste  pâle  et  sèche,  et  que  l’asthénie 
générale  tend  à menacer  et  à rompre  la  compensation  cardio-circula- 
toire. A ce  moment,  ce  sont  les  iodures,  bromures,  chlorures,  qui  doivent 
être  prescrits,  soit  sous  forme  de  préparations  pharmaceutiques,  soit 
sous  forme  d’eaux  minérales,  eaux  de  Salies,  de  Salins,  d’Uriage  en 
France,  de  Kreuznach,  de  Hombourg,  de  Kissingen  en  Allemagne. 

Le  chlorure  de  sodium  peut  être  donné  mélangé  au  lait,  ou  bien  en 
solution  aqueuse,  uni  à l’iodure  et  au  bromure  de  sodium. 

Les  iodures  de  potassium  et  de  sodium  répondent  à des  indications 
multiples.  En  premier  lieu,  l’action  spécifique  de  l’iodure  de  potassium 
sur  le  processus  syphilitique  en  fait  le  médicament  nécessaire  dans 
les  cas  où  le  mal  de  Bright  doit  être  rapporté  à la  syphilis  ; en  deuxième 
lieu,  tout  travail  inflammatoire  chronique  qui  tend  à la  formation  du 
tissu  fibreux  étant  justiciable  de  l’iodure,  ce  sel  trouve  son  indication 
après  chaque  poussée  aiguë,  quand,  dans  les  parties  du  rein  enflammées, 
s’organise  le  processus  de  rétraction  fibroïde,  et,  d’autre  part,  dans  tous 
les  cas  d’atrophie  rénale  progressive.  Enfin,  par  son  action  sur  le  cœur  et 
sur  les  artères,  il  est  le  médicament  par  excellence  des  formes  avancées 
de  petit  rein,  avec  hypertrophie  cardiaque  considérable  et  artério-fibrose 
généralisée,  l’otain  et  Huchard  ont  conseillé  d’employer  plutôt  l’iodure 
de  sodium  dans  les  cas  d’athérome  ou  d’artério-sclérose,  quand  ce  sel 
doit  être  administré  pendant  de  longs  mois.  Ce  conseil  est  bon  à suivre 
dans  les  cas  où  le  filtre  rénal  est  profondément  désorganisé,  l’accumula- 
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lion  dos  sols  potassiques  clans  le  sang  favorisant,  d’après  les  expériences 
de  Feltz  et  Ritter,  l’urémie  convulsive.  Mais,  lorsque  le  rein  fonctionne 
encore  régulièrement,  dans  les  formes  intermédiaires  du  mal  de  Bright, 
l'iodure  de  potassium  doit  être  employé  de  préférence,  son  action  étant 
incontestablement  plus  énergique  que  celle  de  l’iodure  de  sodium.  D’après 
Baudon,  on  pourrait  aussi  se  servir  de  l’iodure  de  calcium.  Ce  dernier 
sel  nous  paraît  surtout  indiqué  dans  les  cas  de  gros  rein  blanc  associés  à 
la  tuberculose  pulmonaire,  eu  raison  de  l’influence  utile  des  préparations 
de  chaux  sur  les  phtisiques. 

C.  Acides.  — Bright  employait  déjà  le  tannin  clans  le  traitement  des 
albuminuriques,  et  le  tannin  est  resté  l’acide  le  plus  ordinairement  pres- 
crit. Frerichs  diten  avoir  obtenu  de  bons  effets  en  l’associant  à l’aloès  (1). 
Bartels,  Wagner,  Hiller,  déclarent  au  contraire  que  son  action  est  à peu 
près  nulle.  Les  médecins  anglais,  Scott  Alison,  Gairdner,  Wood;  en  France, 
Guider,  préfèrent  l’acide  gallique  à l’acide  tannique.  D’après  Guider 
l’acide  gallique  est  plus  stable,  et  d’ailleurs  le  tannin  se  transforme  en 
acide  gallique  dans  l’organisme.  Les  acides  minéraux  et  en  particulier 
l’acide  nitrique  ont  été  vantés  par  Hansen  et  par  Forget  clans  le  traite- 
ment du  gros  rein  blanc,  à la  dose  de  4 grammes  par  jour.  On  peut  em- 
ployer la  limonade  chlorhydrique  dans  les  mêmes  cas. 

11  est  assez  difficile  de  se  rendre  compte  du  mode  d’action  des 
acides  dans  le  mal  de  Bright.  Agissent-ils  uniquement  d’une  manière 
locale  sur  le  rein,  en  qualité  d’astringents  ? C’est  l’opinion  généra- 
lement adoptée.  N’ont- ils  pas  aussi  une  action  plus  générale  sur 
l’économie,  action  tonique  et  stimulante  ? Ne  doit-on  pas  penser  qu’ils 
peuvent  modifier  clans  une  certaine  mesure  la  réaction  du  sang  ? 
Nous  croirions  volontiers  à cette  dernière  action  ; mais  des  recherches 
directes  seraient  nécessaires  pour  l’établir  d’une  façon  certaine.  A ne  rai- 
sonner que  d’après  l’expérience  clinique,  les  acides  nous  semblent  avoir 
une  double  influence.  En  premier  lieu,  ils  modifient  la  nutrition  générale 
et  stimulent  le  travail  cellulaire  à la  manière  des  chlorures  alcalins,  par 
exemple.  Ils  nous  ont  paru  en  effet  surtout  utiles  dans  les  phases  avan- 
cées du  mal  de  Bright,  ou  dans  les  périodes  intermédiaires  à tendance 
atonique,  chez  les  sujets  anémiés,  et  en  particulier  dans  les  formes  à gros 
reins  blancs  amyloïdes,  où  toutes  les  conditions  de  cachexie  se  trouvent 
réunies.  11  est,  en  tout  cas,  mauvais  de  prescrire  les  acides  dans  le  mal  de 

(1)  La  formule  de  Freriehs  est  la  suivante  : 


Tannin igr.00 

Extrait  d’alofes lgr.50 

Excipient Q.  S.  pour  1-20  pilules. 


i pilules  trois  fois  par  jour. 
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Brigtli  aigu,  (in  dans  les  périodes  actives  voisines  du  début.  Nous  n en 
avons  jamais  obtenu  de  bons  effets  en  semblable  occurrence.  Là  est  peut- 
être  l’explication  des  opinions  contradictoires  émises  parles  auteurs; 
comme  pour  la  digitale  et  tant  d’autres  médicaments,  l’efficacité  des  acides 
est  en  raison  de  leur  opportunité. 

Cette  efficacité  se  traduit  en  deuxième  lieu  par  une  action  locale  sur 
le  rein.  Les  acides  augmentent  sans  doute  la  tonicité  des  capillaires  glo- 
mérulaires, peut-être  môme  le  tannin  a-t-il, comme  le  pense  Duboué,  une 
influence  spéciale  sur  les  épithéliums  (1).  En  tout  cas,  cette  action  locale 
se  manifeste  par  la  diminution  de  la  quantité  d’albumine  et  l’augmenta- 
tion de  la  quantité  d’eau  excrétée.  Ces  effets,  nous  les  avons  constatés 
chez  un  assez  grand  nombre  de  malades,  quand  le  médicament  était 
administré  à propos,  pour  que  nous  n’hésitions  pas  à recommander 
l’emploi  des  acides  tannique  et  gallique  surtout,  dans  le  traitement  des 
brightiques. 

Nous  aurons  du  reste  à revenir  sur  l’efficacité  de  ces  deux  substances, 
quand  nous  étudierons  l’action  des  médicaments  plus  spécialement 
dirigés  contre  l’albuminurie. 

Ajoutons  que  les  acides,  et  en  particulier  l’acide  lactique,  nous  ont 
donné  de  bons  résultats  dans  certains  cas  d’urémie  gastro-intestinale. 
L’acide  lactique,  à la  dose  de  4 à 6 grammes  par  jour  dans  une  potion, 
nous  a permis  d’arrêter  des  vomissements  incoercibles,  contre  lesquels 
toute  autre  médication,  glace,  eau  de  Seltz,  potion  de  Rivière,  etc.,  était 
restée  impuissante. 

D.  Diurétiques.  — L’emploi  et  l’utilité  des  diurétiques  dans  le  traite- 
ment des  néphrites  ont  été  et  sont  encore  vivement  discutés.  Tandis  que 
les  uns  les  regardent  comme  les  plus  efficaces  des  médicaments  antibrigh- 
tiques,  les  autres  les  considèrent  comme  inutiles  et  même  dangereux. 
« Mieux  vaudrait,  dit  Campbell  Black,  ordonner  à un  homme,  atteint  de 
pneumonie  double,  de  faire  trois  milles  à pied,  que  de  donner  des  diu- 
rétiques à un  malade  atteint  de  néphrite  (2).  » 11  y a là  une  exagération 
sur  laquelle  il  est  superflu  d’insister.  La  tendance  naturelle  d’une  pous- 
sée aiguë  de  néphrite  évoluant  vers  la  guérison  est  la  diurèse  ; d’autre 
part,  la  polyurie  est  la  sauvegarde  du  brightique,  dont  le  rein  est  en 
partie  désorganisé.  Le  but  du  médecin  doit  être  de  provoquer  ou  d’entre- 
tenir celte  sécrétion  abondante  d’eau.  L’emploi  des  diurétiques  n’a  donc 
pas  besoin  d'être  justifié  ; on  peut  discuter  l’opportunité  de  tel  ou  tel  diu- 
rétique dans  telle  ou  telle  période  de  la  maladie;  mais  il  est  impossible 
d’admettre  que,  sous  prétexte  d’une  congestion  hypothétique  du  rein, 


(1)  Duboué  (de  Pau),  De  l’emploi  du  tannin , elc.  Paris,  1886. 

(2)  Campell  Black,  On  Iiriçjhl's  diseuse.  London,  1875,  p.  Ht 
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ou  en  proscrive  systématiquement  l’usage.  Au  lieu  de  préjuger  théori- 
quement leur  action,  il  est  plus  juste  de  demander  à la  pratique  de  cha- 
cun quels  résultats  en  ont  été  obtenus. 

A cet  égard,  les  témoignages  des  auteurs  sont  contradictoires.  Briglit 
n’avait  que  peu  de  confiance  dans  les  diurétiques;  il  rejetait  l’emploi  des 
diurétiques  excitants,  et  conseillait  pourtant  la  scille  ; il  ordonnait  habi- 
tuellement la  tisane  d’uvci  ursi  ou  de  pyrola  umbellata.  Christison,  au 
contraire,  vante  les  avantages  de  la  médication  diurétique.  11  préconise 
surtout  l’action  combinée  de  la  crème  de  tartre  et  de  la  digitale.  11  donne 
5 à 10  centigrammes  de  poudre  de  digitale,  en  pilule,  trois  fois  par  jour, 
ou  bien  vingt  gouttes  de  teinture  dans  une  petite  quantité  d’eau  distillée 
de  cannelle,  dose  répétée  trois  fois  dans  la  journée.  Le  malade  prend  en 
même  temps  4 à 6 grammes  de  crème  de  tartre  dans  150  grammes  d’eau, 
et  cette  dose  est  répétée  trois  fois  par  jour.  Après  trois  ou  quatre  jours 
de  l’emploi  simultané  de  ces  deux  remèdes,  ordinairement,  dit  Christison, 
la  diurèse  s’établit.  Cette  diurèse  est  quelquefois  favorisée  par  l’adminis- 
tration d’une  pilule  mercurielle,  tous  les  soirs,  pendant  quatre  à cinq 
jours.  Lorsque  la  digitale  et  la  crème  de  tartre  ne  produisent  pas  d’effet, 
Christison  conseille  d’essayer  la  poudre  de  scille,  l’infusion  de  sommités 
de  genêt,  l’eau-de-vie  de  genièvre  étendue  d’eau,  le  carbonate,  le  nitrate 
et  l’acétate  de  potasse  (1). 

Rayer  partage  l’opinion  de  Briglit;  d’après  lui,  la  scille  et  la  digitale 
augmentent  rarement  d’une  manière  sensible  la  sécrétion  urinaire,  et 
presque  toujours  elles  finissent  par  déranger  les  fonctions  de  l'estomac. 
De  tous  les  diurétiques,  celui  qui  lui  a paru  offrir  le  plus  de  chances  de 
succès  est  la  tisane  de  raifort  sauvage;  la  dose  doit  être  de  15  grammes 
de  racine  sèche  pour  un  litre  de  décoction;  on  peut  la  porter  graduelle- 
ment à 30  et  même  45  grammes;  la  racine  fraîche  doit  être  employée  à 
plus  faible  dose  (2). 

Frerichs  déclare  nuisibles,  d'une  manière  générale,  tous  les  diurétiques, 
hosenstein  les  proscrit  aussi  d’une  façon  absolue,  tant  que  le  processus 
suit  une  marche  ascendante  : « Faire  une  règle  générale  de  l’emploi  des 
diurétiques  dans  les  néphrites,  équivaut  à rendre  malade  le  parenchyme 
resté  sain  (3).  » Bartels  ne  croit  pas  que  l’on  doive  négliger  d’employer 
les  diurétiques  inoffensifs  et  surtout  les  diurétiques  salins;  mais  il  ne 
peut  leur  accorder  une  influence  aussi  heureuse  que  d’autres  auteurs  sui- 
tes troubles  fonctionnels  des  reins  et  sur  l’anasarque  (4).  Roberts  dit  que 


(1)  Christison,  On  granular  clegener.  of  Kidneys,  1839,  p.  149. 

(2)  Rayer,  hoc.  cit.,  t.  II,  p.  152. 

(3)  Rosenstein,  Traité  des  mal.  des  reins , p.  303. 

(4)  Bartels,  hoc.  cit.,  p.  401. 
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son  expérience  ne  lui  a pas  donné  une  haute  opinion  de  leur  ellica- 
cité  (1).  Au  congrès  de  Wiesbaden,  Leyden  déclare  au  contraire  que 
les  diurétiques  répondent  aux  indications  les  plus  nettes  du  mal  de 
ltright,  et  que  c’est  préjuger  leur  action  que  de  craindre  leur  emploi  dans 
la  néphrite  aiguë  (2).  Zimmermann,  de  Bàle,  emploie,  même  dans  les  cas 
aigus,  la  diurèse  méthodique  (3). 

Pour  nous,  nous  maintenons  l’opinion  que  l’un  de  nous  a déjà  soutenue 
antérieurement  (4)  : il  n’y  a pas  de  maladie  où  les  diurétiques  trouvent 
leur  indication  plus  évidente  que  dans  le  mal  de  Bright.  Tous  peuvent 
être  mis  en  usage  d’une  manière  utile,  mais  non  pas  indifféremment  et 
indistinctement  à tous  les  moments  ; certains  diurétiques,  efficaces  dans 
certaines  conditions,  deviennent  nuisibles  dans  d’autres.  11  importe  de 
chercher  à préciser  l'opportunité  de  leur  emploi. 

Établir  une  classification  rationnelle  des  diurétiques  n’est  pas  une  tâche 
aisée.  Beaucoup  de  thérapeutistes  ont  reculé  devant  la  difficulté  de  cette 
tentative.  Trousseau  et  Pidoux,  Nothnagel,  Binz,  ne  proposent  aucune 
classification.  Germain  Sée  a divisé  les  diurétiques  en  deux  groupes 
d’après  leur  étude  physiologique  : 

1°  Les  diurétiques  qui  agissent  par  dialyse  sur  le  filtre  rénal; 

2°  Les  diurétiques  qui  agissent  mécaniquement  et  par  voie  indirecte 
sur  le  rein. 

C’est  la  division  adoptée  par  Rabuteau  dans  son  Traité  de  thérapeu- 
tique (5).  La  classification  proposée  par  Fonssagrives  est  basée  à la  fois 
sur  les  propriétés  chimiques  et  thérapeutiques  des  substances  diuréti- 
ques. 

Fonssagrives  admet  : 

lu  Les  diurétiques  aqueux,  tels  que  l’eau  et  le  lait; 

2°  Les  diurétiques  stimulants,  éther,  alcool,  café,  essences  et  baumes; 

3°  Les  diurétiques  acides  ; 

4°  Les  diurétiques  salins; 

5°  Les  diurétiques  drastiques  ; 

G0  Les  diurétiques  spécifiques,  comprenant  la  digitale,  lascille,  la  can- 
tharide, l’urée,  le  jaborandi  (6). 

Wagner,  dans  son  article  sur  le  mal  de  Bright,  se  contente  de  les 
classer  en  diurétiques  minéraux,  végétaux  et  animaux  (7). 

(1)  Roberts,  On  diseuses  of  kidneys,  etc.,  p.  493. 

(2)  Leyden,  Comptes-rendus  du  Congrès  de  Wiesbaden,  1882,  p.  33. 

(3)  Zimmermann,  Ibid.,  p.  51. 

(4)  Lecorché,  Traité  des  maladies  des  reins , p.  241. 

(5)  Rabctea.ii,  Éléin.  de  Ihérap.,  1875,  p.  837. 

(6)  Fonssagrives,  Traité  de  Ihérap.  appliquée.  Montpellier,  1878, 

(7)  Wagner,  Loc.  cil.  ( Ziemssen’s  Handbuch,  1882). 
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Sans  vouloir  tenter  le  moindre  essai  de  classification  rationnelle,  nous 
nous  contenterons  de  diviser  les  diurétiques,  au  point  de  vue  limité  qui 
nous  occupe,  c’est-à-dire  au  point  de  vue  de  leur  emploi  dans  le  traite- 
ment du  mal  de  Briglit,  en  diurétiques  agissant  plus  spécialement  sur  le 
cœur  et  la  circulation  générale,  diurétiques  cardio-vasculaires  et  diu- 
rétiques agissant  plus  spécialement  sur  les  reins,  diurétiques  rénaux. 
Cette  division  répond  aux.  deux  grandes  indications  de  la  médication  diu- 
rétique chez  les  brightiques  : I"  relever  la  tonicité  cardiaque  et  lutter 
contre  la  débilitation  du  myocarde;  2°  modifier  la  circulation  rénale  ra- 
lentie et  activer  la  sécrétion.  Dans  les  deux  cas,  les  effets  doivent  être  : 

De  remplacer  l’oligurie  par  la  polyurie; 

D’amener  la  résorption  de  l’h vd ropisie  et  des  liquides  épanchés  dans 
les  cavités  séreuses; 

D’éliminer  les  substances  nocives  accumulées  dans  le  sang. 

Parmi  les  diurétiques  rénaux  nous  plaçons  : l’eau  et  le  lait,  les  sels 
neutres  et  alcalins,  les  acides,  les  baumes,  la  cantharide,  la  scille,  le 
jaborandi. 

Aux  diurétiques  cardio-vasculaires  appartiennent  la  digitale,  le  con- 
vallaria  maialis,  le  sulfate  de  spartéine,  la  caféine,  le  café  vert,  l’alcool, 
l'éther,  etc. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  l’action  du  lait;  nous  aurons  à revenir  dans 
un  chapitre  spécial  sur  les  indications  des  eaux  minérales.  Dans  l’emploi 
des  diurétiques  salins  ou  acides,  il  faut  se  guider  sur  les  notions  géné- 
rales que  nous  avons  formulées  à propos  de  l’action  des  alcalins  et  des 
acides  sur  l’organisme.  Les  diurétiques  alcalins  conviennent  surtout  dans 
les  cas  de  poussées  aiguës  inflammatoires,  sans  œdème  très  marqué,  chez 
des  individus  encore  robustes;  les  diurétiques  acides  trouvent  plutôt  leur 
application  dans  les  poussées  atoniques,  chez  les  individus  à nutrition 
languissante,  dont  la  constitution  est  déjà  affaiblie  par  une  longue  évolu- 
tion'du  processus  rénal. 

Parmi  les  diurétiques  salins,  ce  sont  principalement  les  sels  de  potasse 
qu’on  prescrit  sous  forme  de  nitrate,  de  turtrate  ou  d’acétate.  ,\ous  avons 
vu  Christison  vanter  l’usage  delà  crème  de  tartre  ou  bitartrate  de  potasse, 
à la  dose  de  12  à 18  grammes  par  jour  ; Grainger  Stewart  conseille  aussi  le 
tartrate  acide  et  le  nitrate;  Zimmermann  prescrit  l’acétate  à forte  dose, 
10,  15,  20  grammes  par  jour,  sous  forme  de  liqueur  d’acétate  de  potasse. 
Nous  préférons,  pour  notre  part,  et  nous  n’employons  guère  au  moment 
des  poussées  aiguës  brightiques,  que  les  sels  de  soude  et  en  particulier  le 
bicarbonate.  Leur  action  sur  le  filtre  rénal  est  certainement  moins  irri- 
tante que  celle  des  sels  potassiques;  en  outre,  l’accumulation  de  la  po- 
tasse dans  le  sérum  sanguin  ajoute  aux  dangers  des  phénomènes  uré- 
miques toujours  imminents;  enfin,  l’influence  nuisible  et  paralysante  de 
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cette  substance  sur  le  muscle  cardiaque  est  à éviter,  dans  un  moment  où 
la  tonicité  du  myocarde  est  déjà  menacée  par  l’augmentation  de  la 
pression  sanguine  et  l’obstruction  rénale. 

Les  acides  tannique  et  gallique,  la  limonade  sulfurique  ou  nitrique, 
jouissent  de  propriétés  diurétiques  ; mais  ils  répondent  plutôt  à d’autres 
indications  qu’à  celle  de  provoquer  la  diurèse.  L’acide  citrique  et  le  jus 
de  citron  ont  été  préconisés  dans  le  mal  de  Bright  (1)  ; mais  l’acide  ci- 
trique agit  plutôt  comme  alcalin,  puisqu’il  se  transforme  en  carbonate 
dans  l’organisme.  Zimmermann  a recommandé  l’acide  borique  comme 
diurétique,  en  solution  à 4 0/00,  dont  on  donne  une  cuillerée  à soupe 
toutes  les  deux  heures. 

Nous  ne  voyons  aucune  utilité  à l’emploi  des  balsamiques,  copaliu, 
cubèbe,  essence  de  santal,  qui  sont  de  dangereux  irritants  pour  le  rein. 
Nous  en  dirons  autant  de  la  teinture  de  cantharide.  Wells  a traité  cinq 
cas  d’hydropisie  avec  albuminurie  par  la  teinture  de  cantharide  à très 
forte  dose,  30,  40  et  00  gouttes  dans  les  vingt-quatre  heures;  dans  trois 
cas,  il  y eut  amélioration  notable.  Rayer  dit  de  même  avoir  vu  l’urine  se 
modifier  d’une  façon  favorable,  et  l’hvdropisie  diminuer  ou  même  dispa- 
raître complètement,  chez  des  malades  auxquels  il  faisait  prendre  de 
quatre  à douze  gouttes  de  teinture  de  cantharide  dans  une  émulsion. 
Mais  il  ajoute  : « C’est  un  remède  incertain  et  qui  pourrait  être  dange- 
reux dans  des  mains  inexpérimentées.  » 

L’action  diurétique  du  jaborandi  et  de  la  pilocarpine  est  très  discutable. 
Féréol  la  nie  absolument  (2).  Guider  dit  que,  lorsque  la  diaphorèse  fait 
défaut,  elle  peut  être  remplacée  par  de  la  diarrhée  ou  une  diurèse  parfois 
abondante,  comme  s’il  y avait  entre  les  différents  effets  une  sorte  de 
compensation.  Nous  discuterons  tout  à l’heure  l’influence  diaphonique 
de  la  pilocarpine  chez  les  brightiques;  mais  si  l’on  recherche  un  effet 
purement  diurétique,  ce  n’est  certainement  pas  ce  médicament  qu’il  faut 
administrer. 

La  scille  était  le  diurétique  préféré  par  Bright.  Elle  a été  aussi  préco- 
nisée par  Hirtz,  qui  la  regardait  comme  le  plus  puissant  des  diurétiques 
dans  la  néphrite  albumineuse  (3).  D’après  Voit,  Binz,  Kœlher,  elle  agit  sur 
l’innervation  cardiaque  de  la  même  manière  que  la  digitale.  Elle  appar- 
tient donc,  pour  une  part,  à la  classe  des  diurétiques  cardio-vascu- 
laires ; mais  elle  a sur  le  rein  une  action  irritante  que  ne  possède  pas  la 
digitale.  Un  a noté  chez  les  animaux  soumis  à l’usage  de  la  scille  des 
hématuries  et  une  congestion  intense  du  parenchyme  rénal.  11  faut  donc 

(1)  Thinkowski,  Bull,  thérap.,  L1II,  p.  43. 

(2)  Féiiéol,  Journ.  de  thérapeutique,  1873. 

(3)  Hirtz,  Bull,  thérap.,  LXYI,  p.  113. 
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éviter  de  donner  les  préparations  scilliliques  dans  les  cas  de  poussées 
inflammatoires  intenses,  et  les  réserver  pour  les  poussées  atoniques, 
lorsqu’on  se  propose  de  stimuler  l’activité  du  filtre,  en  même  temps 
qu’on  cherche  à tonifier  le  cœur. 

Les  diurétiques  cardio-vasculaires  trouvent  leur  indication  majeure 
à la  période  dite  cardiaque  du  petit  rein  contracté.  L’emploi  de  la  digitale, 
du  muguet,  de  la  spartéine,  de  la  caféine,  doit  être  dirigé  d’après  les 
mêmes  règles  qui  président  à l’administration  de  ces  médicaments  dans 
les  affections  organiques  du  cœur.  Chaque  fois  qu’on  constate  les  signes 
de  l’affaiblissement  cardiaque,  la  tendance  à la  dilatation,  il  faut  pres- 
crire la  digitale.  Lorsque  le  cœur  ne  répond  pas  à la  digitale,  que  la 
polyurie  ne  s’établit  pas,  on  essayera  la  caféine,  le  citrate  de  caféine  à la 
dose  de  1 gramme  à l=l',50,  en  plusieurs  prises.  Le  sulfate  de  spartéine 
est  utile  pour  régulariser  les  battements  dans  les  cas  d’arythmie  (G.  Sée). 
Ces  médicaments,  de  même  que  le  convallaria  inaialis,  réussissent  par- 
fois dans  les  cas  où  la  digitale  est  restée  impuissante.  D’autres  stimulants 
circulatoires,  l’infusion  ou  la  macération  de  café  vert,  l’alcool,  l’éther,  l’a- 
cétate d’ammoniaque,  etc.,  sont  aussi  utiles  à la  période  d’asystolie  du 
petit  rein  granuleux. 

Les  toniques  cardiaques,  et  surtout  la  digitale,  ne  doivent  pas  être 
réservés  uniquement  aux  phases  avancées  de  la  maladie  de  Briglit  ; pour 
prévenir  l’impuissance  finale  du  cœur  hypertrophié,  nous  les  conseillons 
encore  au  moment  des  poussées  aiguës  primitives  ou  secondaires,  quand 
l’action  du  cœur  tend  à faiblir  devant  l’obstacle  créé  par  l’obstruction 
rénale.  Nous  avons  obtenu  de  remarquables  effets  de  la  digitale  donnée 
dès  le  début  du  mal  de  Bright  aigu,  eu  même  temps  que  le  malade  était 
soumis  à une  médication  antiphlogistique  énergique.  La  combinaison  des 
deux  médications,  antiphlogistique  et  diurétique,  est  pour  nous  le  meilleur 
moyen,  dans  les  ca-s  de  ce  genre,  de  lutter  à la  fois  contre  la  congestion 
inflammatoire  rénale  et  la  dilatation  asthénique  du  cœur,  et  d’en  pré- 
venir les  conséquences  nécessaires,  l’infiltration  générale  et  la  toxémie 
urémique. 

E.  Purgatifs.  — Les  purgatifs  peuvent  agir  chez  les  brightiques  de 
trois  manières:  comme  dérivatifs,  comme  dépuratifs,  comme  déplétifs. 

Le  but  qu’on  se  propose  en  utilisant  leur  action  dérivative  est  de  dé- 
congestionner le  rein  et  de  régulariser  la  circulation  rénale  en  activant 
la  circulation  intestinale.  Mais  il  11e  faut  pas  oublier  qu’une  irritation 
trop  vive  de  l’intestin  irait  à l’encontre  du  but  proposé,  el  qu’une  violente 
excitation  de  la  muqueuse  digestive  est,  chez  beaucoup  de  sujets,  une 
cause  d’albuminurie. 

Par  leur  action  dépurative,  ils  provoquent  à la  surface  de  l’intestin  la 
sortie  de  l’urée  et  des  matières  extractives  accumulées  dans  le  sang.  Mais 
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le  passage  anormal  de  ces  substances  a pour  conséquence,  on  le  sait, 
l’intlammation  de  la  muqueuse,  par  suite  de  la  décomposition  de  l’urée 
en  carbonate  d’ammoniaque,  et  la  production  de  l’entérite  urémique,  sans 
compter  l’action  irritative  propre  exercée  par  les  substances  purgatives 
elles-mêmes.  On  ne  saurait  donc  sans  danger  continuer  longtemps  une 
pareille  médication. 

Enfin,  comme  déplétifs,  les  purgatifs  déterminent  un  mouvement 
d’endosmose  intestinale,  qui  soutire  au  liquide  sanguin  une  grande  quan- 
tité d'eau,  et  favorise  par  suite  la  résorption  des  épanchements  hydro- 
piques. Mais  il  ne  faut  pas,  par  une  spoliation  aqueuse  exagérée,  amener 
la  concentration  trop  prononcée  du  sang,  qui  aurait  pour  conséquence 
nécessaire  l’accumulation  dans  les  tissus  d’un  excès  proportionnel  de 
matériaux  solides  non  dissous. 

Tels  sont  à la  fois  les  avantages  et  les  écueils  de  la  médication  purga- 
tive. Il  convient  de  la  manier  avec  prudence,  si  on  ne  veut  pas  dépasser 
l’effet  utile.  11  faut  s’en  abstenir  absolument  chez  les  sujets  profondément 
débilités  et  anémiés,  dans  le  gros  rein  blanc  amyloïde  des  tuberculeux 
et  des  cachectiques,  chez  lesquels  la  tendance  aux  lésions  intestinales 
est  habituelle.  L’existence  d’une  entérite  subaiguë  ou  chronique  avec 
diarrhée  persistante  est  aussi  une  contre-indication  formelle.  Enfin,  il 
faut  toujours  prendre  garde  de  déranger,  par  l’abus  des  purgatifs,  des 
fonctions  digestives  jusque-là  régulières,  en  se  souvenant  que,  chez  les 
brightiques,  la  conservation  de  l’appétit  et  des  fonctions  gastro-intesti- 
nales n’est  pas  moins  importante  que  le  maintien  des  forces  cardio-circu. 
latoires. 

Lorsqu’on  veut  recourir  à la  médication  purgative,  on  a à sa  dispo- 
sition deux  groupes  de  médicaments  : les  purgatifs  salins  et  les  pur- 
gatifs drastiques.  Chacun  d’eux  a ses  partisans  et  ses  adversaires.  D’après 
Frerichs,  il  faut  éviter  l’emploi  des  purgatifs  salins  à cause  de  leur  action 
irritante  sur  le  rein;  les  drastiques,  qui  déterminent  une  forte  hyper- 
sécrétion de  la  muqueuse  intestinale,  lui  paraissent  préférables.  Guider 
dit  au  contraire  : « A la  longue,  les  purgatifs  drastiques  développent  une 
irritation  susceptible  d’aller  jusqu’à  l'entéro-colite,  et  déterminent,  en 
définitive,  une  complication  à la  place  d’une  révulsion  qu’on  prétendait 
obtenir.  Les  sels  neutres  n’ont  pas  cet  inconvénient;  d’ailleurs,  ils  atti- 
rent plus  d’eau  et  préviennent  plus  sûrement  les  effets  de  la  pléthore 
aqueuse  du  sang.  » 

Quoi  qu’il  en  soit  des  raisonnements  théoriques,  nous  employons  de 
préférence  les  purgatifs  salins,  moins  irritants  à coup  sur  que  les  dras- 
tiques, dans  la  plupart  des  cas,  et  nous  réservons  les  drastiques  pour 
certaines  circonstances  déterminées. 

Dans  les  poussées  inflammatoires,  oliguriques,  liématuriques  ou  uré- 
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iniques,  c'est  aux  purgatifs  salins  seuls  qu’il  convient  de  s’adresser  pour 
provoquer  une  dérivation  lluxionnaire.  Nous  donnons  d’ordinaire  les  sels 
de  soude  ou  de  magnésie,  ou  les  eaux  sulfatées  magnésiennes;  d’autres 
fois  le  calomel,  à la  dose  de  GO  centigrammes  prise  en  trois  fois  dans  les 
douze  heures.  On  peut  encore  employer  la  crème  de  tartre,  à la  dose  de 
12  à 15  grammes  dans  une  infusion  de  séné.  Les  sels  ne  provoquent  pas 
de  spoliation  profuse;  ils  n’irritent  pas  l’intestin  à la  manière  des  dras- 
tiques, et,  loin  de  faire  baisser,  comme  ces  derniers,  la  quantité  des 
urines,  ils  sont  au  contraire  légèrement  diurétiques. 

De  même  dans  les  périodes  intermédiaires,  lorsqu’on  constate  des  trou- 
bles gastro-intestinaux  légers,  ou  quelques-uns  des  phénomènes  de  l’uré- 
mie atténuée,  céphalalgie,  torpeur  intellectuelle,  ce  sont  les  purgatifs  salins 
qu’il  faut  prescrire,  en  insistant  sur  leur  emploi,  ce  qu’on  peut  faire 
sans  inconvénient,  pourvu  qu’on  ait  soin  d’espacer  convenablement  les 
purgations. 

Les  drastiques  doivent  être  réservés  pour  les  cas  suivants  : 

lu  Quand  on  se  trouve  en  présence  d’une  bydropisie  tenace,  liée  à l'as- 
thénie circulatoire  et  persistant  en  dépit  d’une  polyurie  plus  ou  moins 
abondante; 

2°  Quand,  dans  le  cours  d’une  poussée  aiguë,  des  phénomènes  cérébraux 
graves  sont  imminents,  ou  qu’une  crise  convulsive  ou  comateuse  est 
brusquement  venue  compliquer  la  situation; 

3°  Dans  le  cours  d’accidents  cardio-pulmonaires  ou  cardio-hvdropiques, 
quand  on  veut  faciliter,  par  une  énergique  dérivation  intestinale,  l’action 
de  la  digitale  et  des  toniques  cardiaques. 

Quant  au  choix  du  drastique,  il  importe  peu.  La  coloquinte  et  la 
gomme-gutte  ont  été  beaucoup  vantées  contre  l’hvdropisie.  Elles  se  pres- 
crivent en  pilules  à la  dose  de  25  à 30  centigrammes  par  jour,  de 
manière  à produire  quatre  à cinq  selles  aqueuses.  Rayer  associait  la  colo- 
quinte à l’extrait  de  jusquiame.  La  gomme-gutte  parait  préférable  à 
d’autres,  à cause  de  son  action  diurétique.  La  scammonée  s’emploie  à la 
dose  de  30  à 60  centigrammes.  Les  Anglais  préconisent  surtout  l’élaté- 
rium  (concombre  sauvage),  par  pilule  d’un  centigramme,  toutes  les 
trois  ou  quatre  heures,  jusqu’à  ce  que  l’effet  purgatif  soit  obtenu;  quand 
on  veut  une  action  immédiate,  quand  l’hydropisie  est  menaçante,  aucun 
drastique  ne  leur  paraît  supérieur.  Martin  Solon  administrait  l’huile,  d’é- 
purge  à la  dose  de  l°r,  25  jusqu’à  4 et  6 grammes.  Pour  nous,  nous  don- 
nons d’habitude  l’eau-de-vie  allemande  à la  dose  de  30  à 40  grammes. 
Si  l’on  veut  répéter  l’action  drastique,  on  peut  employer,  à l’exemple 
de  Roberts,  la  poudre  de  jalap  associée  au  bitartrate  de  potasse,  — pour 
un  adulte  75  centigrammes  à 1 gramme  de  jalap  et  12  grammes  de 
bitartrate;  — on  donne  ce  mélange  de  bonne  heure  le  matin,  deux  ou 
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trois  fois  par  semaine;  il  procure  deux  trois  selles  liquides  sans 
fatigue. 

F.  Sudorifiques. — L’idée  d’appliquer  la  médication  diapliorétique  au 
traitement  des  hydropisies  est  bien  antérieure  à la  découverte  de  Hriglit. 
Les  anciens  n’avaient  sans  doute  pas  de  théorie  bien  arrêtée  sur  le  mode 
d’action  de  cette  médication.  Depuis  Briglit,  la  connaissance  des  rela- 
tions qui  existent  entre  les  fonctions  de  la  peau  et  les  fonctions  du  rein 
a porté  certains  auteurs  à considérer  l’emploi  des  sudorifiques  non  seule- 
ment comme  un  traitement  symptomatique  de  l’hydropisie,  mais  encore 
comme  une  méthode  curative  des  néphrites.  Osbornc,  le  premier,  se  pro- 
posa, comme  indication  capitale,  le  rétablissement  de  la  transpiration  cuta- 
née presque  toujours  supprimée  dans  l’albuminurie.  Il  employait  les  bains 
chauds,  les  bains  de  vapeur,  les  sudorifiques,  combinés  aux  saignées  gé- 
nérales, aux  purgatifs,  aux  vésicatoires  ; d’après  cette  méthode,  il  assure 
avoir  guéri  27  malades  sur  36,  résultat  qui  peut  sembler  extraordinaire, 
s’il  entend  la  guérison  absolue,  et  il  attribue  l’effet  salutaire  obtenu  à la 
diaphorèse  établie  par  sa  médication  (1). 

EnAllemagne,Liebermeister,Ziemssen,  Leube,  Bartels,  Hoffmann,  ont  sur- 
tout insisté  sur  les  avantages  du  traitement  diaphonique  et  sur  l’utilité 
des  bains  chauds.  Bartels  fait  de  cette  méthode  thérapeutique  la  base  du 
traitement  des  néphrites  aiguës  et  chroniques.  D’après  lui,  en  provoquant 
une  hyperhémie  cutanée,  on  décharge  les  vaisseaux  des  reins  d’une  partie 
de  leur  contenu  et  on  combat  ainsi  l’inllammation  de  ces  organes.  Sous 
1’inlluence  des  bains  chauds,  la  quanlité  d’urine  éliminée,  loin  de  dimi- 
nuer, augmente  considérablement.  « En  instituant  dans  les  inflammations 
des  reins  un  traitement  diaphorétique,  ajoute-t-il,  nous  ne  remplissons 
pas  seulement  une  indication  symptomatique,  mais  aussi  l’indication 
morbide,  et  nous  la  remplissons  mieux  et  plus  sûrement  que  par  n’im- 
porte quel  autre  traitement  (2).  » Et,  ailleurs,  le  même  auteur  dit  encore 
plus  expressément  : « Le  traitement  diaphonique  est  le  seul  procédé  à 
l’aide  duquel  nous  puissions  agir  sur  l’inllammation  du  rein  sans  nuire 
au  malade.  » 

Bartels  a employé  les  bains  de  vapeur  russes  et  les  bains  d’eau  chaude. 
Les  premiers  lui  paraissent  dangereux,  parce  qu’il  est  très  difficile  de 
surveiller  le  malade,  et  il  n’en  recommande  pas  l’usage.  Les  bains  d’eau 
chaude  doivent  être  chauffés  et  maintenus  à 40°;  le  malade  doit 
y rester  pendant  une  heure  au  moins  ; on  l’enveloppe  ensuite  de  cou- 
vertures de  laine,  dans  le  cabinet  de  bain,  qui  doit  être  convenablement 
chauffé,  et  on  entretient  la  transpiration  pendant  quelques  heures  encore. 

(1)  Osisorne,  On  dropsies  connected  willi  suppressed perspiration,  etc.  London,  1835. 

(2)  Bartels,  lot.  cit.,  p.  292. 
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Les  bains  d'air  chaud , bains  romains,  bien  qu’il  n'ait  pas  eu  occasion  de 
s’en  servir,  semblent  aussi  à llartels  un  excellent  moyen  de  sudation, 
car  ils  provoquent  certainement  les  sueurs  les  plus  prolongées,  sans  au- 
cun inconvénient  pour  le  malade. 

Liebermeister  recommande  le  procédé  suivant,  dans  lequel  la  tempéra- 
ture du  bain  est  graduellement  élevée  : le  malade  étant  mis  dans  un 
bain  à 38°,  on  ajoute  de  l’eau  chaude,  de  manière  à porter  progressive- 
ment la  température  à 40,  41,  42°.  Le  sujet  y reste  plongé  aussi 
longtemps  qu’il  peut  supporter  cette  température,  une  demi-heure  et  par- 
fois jusqu’à  une  heure;  on  l’enveloppe  ensuite  de  couvertures  de  laine 
et  on  le  laisse  transpirer  pendant  trois  heures,  en  lui  permettant  de  boire 
de  l’eau  à volonté  (1). 

Le  méthode  de  Ziemssen  est  moins  énergique  : c’est  l’enveloppement 
mouillé  chaud.  Les  draps,  au  lieu  d’être  trempés  dans  l’eau  froide,  sont 
plongés  dans  l’eau  chaude,  puis  appliqués  sur  la  peau  du  malade,  qui 
est  soigneusement  recouvert  d’une  ou  de  deux  couvertures  de  laine  préa- 
lablement chauffées.  Le  patient  reste  couché  pendant  deux  à trois  heures. 
Les  effets  sont  les  mêmes  que  ceux  du  bain  chaud,  mais  moins 
accusés  (2). 

Leube  propose  le  procédé  suivant  de  diaphorèse  locale,  lorsque  l’hvdro- 
pisie  coïncide  avec  une  affection  cardiaque  : les  membres  inférieurs  sont 
placés  dans  un  bain  à 38°;  on  élève  graduellement  la  température  jusqu’à 
42°,  en  versant  de  l’eau  chaude,  et  on  maintient  le  malade  dans  ce  bain 
pendant  trente  à quarante  minutes.  Puis  les  membres  sont  enveloppés  de 
flanelle  et  recouverts  de  taffetas  gommé  ou  de  caoutchouc,  pendant  six 
à douze  heures  (3) . 

Des  douches  de  vapeur,  exclusivement  dirigées  sur  la  moitié  inférieure 
du  corps,  ont  été  encore  conseillées  par  Queneau  de  Mussv,  dans  les  cas 
d’hydropisie,  où  l’administration  de  bains  de  vapeur  peut  paraître  dange- 
reuse (4). 

Nous  sommes  loin  d’avoir  dans  l’action  curative  des  bains  chauds  la 
confiance  que  témoigne  Bartels.  On  peut  les  utiliser  contre  l’bydropisie, 
on  peut  les  conseiller  comme  stimulants  des  fonctions  cutanées  à la  ma- 
nière des  frictions,  des  massages,  etc.;  mais  croire  qu’ils  peuvent  amener 
la  guérison  d’une  néphrite  aiguë  ou  chronique,  c’est  se  leurrer  d’un  espoir 
qui  repose  bien  plus  sur  des  vues  théoriques  que  sur  des  faits  rigou- 
reusement vérifiés. 

(1)  Liebermeister,  Prag.  Vierteljahrschr.,  1861.  — Deutsch.  Archiv.  f.  Klin, 
med.,  1866,  p.  228. 

(2)  Ziemssen,  Deutsch.  Archiv.,  f.  Klin,  med.,  1867,  Bd  II,  p.  1. 

(3)  Leebe,  Deutsch.  Archiv.,  1876,  Bd.  VII. 

(4)  G.  de  Mussy,  Gaz.  hôp.,  1868,  p.  48. 
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D’autre  part,  avancer  qu’ils  sont  sans  inconvénient  pour  le  malade  est 
une  erreur  grave.  En  amenant  la  résorption  brusque  de  l’hydropisie,  ils 
peuvent  devenir  l’occasion  de  phénomènes  urémiques  et  provoquer  des 
attaques  éclamptiques  et  comateuses,  comme  Bartels  lui-môme  en  rap- 
porte un  remarquable  exemple.  Ils  déterminent  en  outre  des  maux  de 
tète  et,  quand  on  les  prolonge  trop,  une  sensation  de  faiblesse  générale, 
accompagnée  de  tendance  syncopale.  Enfin,  ils  provoquent  parfois  la  con- 
gestion des  poumons,  et  agissent  par  là  d’une  manière  fâcheuse  sur  le 
cœur  même. 

A notre  avis,  cette  médication  doit  être  absolument  proscrite  dans  les 
formes  avancées  du  mal  de  Bright  : dans  le  gros  rein  blanc,  parce  que 
l’épuisement  du  malade  ne  lui  permettrait  guère  de  tolérer  un  pareil 
traitement,  et  que  nous  ne  voyons  pas  d’ailleurs  quel  avantage  il  retire- 
rait de  la  disparition  de  l’hydropisie,  les  lésions  rénales  ne  pouvant 
sûrement  pas  être  modifiées  par  les  bains  chauds;  dans  le  petit  rein 
contracté,  parce  que  l'hypertrophie  cardiaque  est  une  contre-indication 
formelle  à l’emploi  d’une  médication  capable  de  congestionner  les  pou- 
mons. Dans  les  périodes  moins  avancées,  dans  les  poussées  initiales  de 
la  maladie,  on  pourrait  avec  moins  de  dangers  essayer  des  bains  chauds, 
dans  les  cas  où  l’hydropisie  résiste  aux  autres  moyens  d’action  dont  nous 
disposons  ; mais,  dans  tous  les  cas,  nous  ne  conseillons  d’y  avoir  recours 
qu’épreuve  faite  de  l'impuissance  des  diverses  médications  dont  nous 
avons  déjà  parlé. 

Quant  au  procédé  de  sudation  locale  de  Leube  et  aux  douches  de  vapeur 
dirigées  sur  les  membres  inférieurs,  on  peut  les  associer  avec  succès  au 
massage,  quand  on  veut  faire  disparaître  les  restes  d’un  œdème  qui  se 
confine  avec  ténacité  aux  pieds,  aux  jambes  ou  aux  cuisses. 

Gomme  moyen  diaphonique,  il  faut  placer  à côté  des  bains  chauds  ce 
qu’on  appelle  les  sudorifiques  internes,  dont  le  jaborandi  représente  le 
type  principal.  Les  Anglais  recommandent  comme  un  puissant  diaphoré- 
tique  la  poudre  de  Dower,  à la  dose  de  30  à 40  centigrammes,  répétée 
trois  fois  par  jour.  Les  boissons  chaudes,  l’acétate  d’ammoniaque,  la  poudre 
de  James,  se  prescrivent  aussi  au  même  titre.  Il  ne  faut  compter  que  mé- 
diocrement sur  ces  moyens,  qui  n’ont  d’ailleurs  qu’une  action  sudative 
modérée. 

11  n’en  est  pasdemème  du  jaborandi  etde  son  alcaloïde,  la  pilocarpine, 
dont  les  propriétés  diaphorétiques  ne  sont  dépassées  par  aucune  subs- 
tance. Deux  centigrammes  de  chlorhydrate  de  pilocarpine  en  injection 
sous-cutanée  provoquent  une  élimination  de  sueur  dont  le  poids  peut 
varier  de  600  à 2,000  grammes.  Il  se  produit  en  même  temps  une  sali- 
vation abondante.  On  a signalé  des  améliorations  évidentes  sous  l’in- 
fluence de  ce  médicament,  la  résorption  de  l’œdème,  la  disparition  d’ac- 
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calculs  urémiques  graves,  le  rétablissement  de  la  sécrétion  urinaire.  En 
faisant,  matin  et  soir,  une  injection  hypodermique  d’un  centigramme  de 
chlorhydrate  de  pilocarpine,  nous  avons  vu,  dans  plusieurs  cas,  survenir 
au  bout  de  quelques  jours  un  amendement  des  symptômes,  qui  coïncidait 
avec  une  polyurie  plus  ou  moins  marquée.  Nous  signalerons  en  passant 
un  effet  local  assez  particulier  de  la  pilocarpine;  la  pharyngite  chro- 
nique, avec  mucosités  adhérentes  et  quintes  de  toux  pénibles,  si  fré- 
quente chez  les  brightiques,  est  remarquablement  modifiée  sous  l'in- 
fluence de  la  salivation  consécutive  à l’injection;  les  mucosités,  devenues 
plus  lluides,  se  détachent  avec  facilité  et  la  toux  disparait  presque  com- 
plètement. 

Mais  l’emploi  de  la  pilocarpine  n’est  ni  sans  inconvénients,  ni  sans 
dangers.  Des  nausées  et  des  vomissements,  le  hoquet,  accompagnent 
fréquemment  la  salivation.  OErtel  a indiqué  la  possibilité  de  l’œdème  pul- 
monaire. Chez  certains  malades,  on  observe  une  tendance  à la  syncope 
et  au  collapsus.  Si  on  ajoute  à cela  que  les  effets  sudatifs  peuvent  faire 
défaut  presque  complètement  et  être  remplacés  par  la  salivation  seule, 
on  mettra  une  certaine  réserve  dans  l’emploi  de  ce  médicament.  L’exis- 
tence d’une  lésion  cardiaque,  une  tendance  à la  dilatation  du  myocarde, 
des  complications  pulmonaires,  sont  des  contre-indications  absolues  aux 
injections  hypodermiques  de  pilocarpine  ; elles  ne  sont  autorisées  que  chez 
des  sujets  encore  vigoureux,  dans  le  mal  de  Bright  aigu  ; elles  n’ont  au- 
cune chance  de  succès  chez  des  sujets  épuisés,  dans  les  périodes  cachec- 
tiques de  la  maladie. 

G.  Narcotiques.  — À l’emploi  des  narcotiques  dans  le  mal  de  Bright, 
se  rattache  la  question  de  l’élimination  des  substances  toxiques,  odorantes 
ou  médicamenteuses  par  les  reins  malades.  Déjà  Rayer  avait  relaté  le 
cas  d’un  goutteux  qui  prenait  de  la  térébenthine  à l’intérieur,  sans  que 
ses  urines  eussent  l’odeur  de  la  violette.  Ilahn  et  Beauvais  ont  avancé 
que  les  individus  atteints  de  mal  de  Bright  n’éliminaient  pas  les  parties 
odorantes  de  la  térébenthine  et  de  l’asperge  (l).  Les  Anglais  ont  insisté 
plus  particulièrement  sur  les  inconvénients  de  l’opium  et  du  mercure  chez 
les  brightiques.  Todd  a rapporté  l’observation  d’un  goutteux  empoisonné 
par  une  faible  dose  de  poudre  de  Dower;  l’urine  était  pâle  et  faiblement 
albumineuse  ; cette  susceptibilité  anormale  fut  attribuée  à l’existence  du 
rein  goutteux  ; quelque  temps  après,  le  malade  mourut  en  effet  dans  le 
coma  urémique  (2).  D’après  Dickinson  et  Roberts,  le  mercure  produit  plus 
rapidement  la  salivation  chez  les  albuminuriques,  et  de  faibles  doses 
d’opium  peuvent  provoquer  des  accidents  inquiétants.  Bouchard  a rap- 

(1)  Beauvais,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1S58. 

(2)  Touu,  Clin.  Lectures.  On  Gouty  Kidneij,  p.  529. 
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porté  deux  observations  de  stomatite  mercurielle  intense  rapidement 
développée  chez  deux  malades,  dont  l’un  était  atteint  de  petit  rein  con- 
tracté, et  l’autre,  de  gros  rein  blanc  (1).  Chauvet  a étudié  comparative- 
ment l’élimination  d’un  certain  nombre  de  substances  médicamenteuses  par 
des  reins  sains  et  des  reins  malades.  A l’état  normal,  par  exemple,  pour 

I gramme  de  sulfate  de  quinine,  pris  en  une  dose,  l’élimination  dure  trois 
à quatre  jours  et  porte  sur  le  quart  de  la  dose  ingérée.  Chez  les  brigh- 
tiques,  un  dixième  à un  cinquantième  seulement  de  la  quinine  admi- 
nistrée est  éliminé,  et  l’élimination  se  prolonge  pendant  quatre  à sept 
jours.  11  en-  serait  de  même  pour  le  bromure  de  potassium,  l’iodure  de 
potassium,  l’acide  salicylique,  etc.  (2).  D’après  Jaarweld  et  Slokvis,  les 
reins  altérés  perdent  en  partie  leur  propriété  de  transformer  l’acide  ben- 
zoïque introduit  dans  la  circulation  en  acide  hippurique.  Cette  propriété 
serait  surtout  modifiée  dans  le  gros  rein  de  la  néphrite  parenchymateuse  ; 
elle  serait  conservée  dans  le  petit  rein  contracté  (3). 

Ces  recherches  montrent,  ce  qu’il  était  facile  de  prévoir  a priori , 
que  les  reins  malades  ne  fonctionnent  pas  comme  les  reins  sains,  et  que 
l’élimination  des  substances  qui  prennent  la  voie  rénale  est  plus  difficile 
à travers  le  filtre  altéré  qu’à  travers  le  filtre  normal.  Mais,  au  point  de 
vue  pratique  de  l’administration  des  médicaments,  la  question  impor- 
tante est  de  savoir  jusqu’à  quel  point  cette  élimination  est  entravée,  et 
si  elle  l’est  jusqu’à  un  degré  nuisible  au  malade. 

Or,  sans  parler  des  autres  voies  d’excrétion,  intestinale,  cutanée,  sali- 
vaire, par  lesquelles  le  médicament  peut  s’éliminer  en  dehors  de  la  voie 
rénale,  il  est  évident  que  le  défaut  d’élimination  médicamenteuse  ne 
devient  dangereux  que  dans  les  cas  d’altération  extrême  du  rein,  dans 
les  formes  ultimes  du  gros  rein  blanc  ou  du  petit  rein  contracté,  quand 
déjà,  par  elles-mêmes,  les  lésions  rénales  sont  devenues  incompatibles 
avec  une  survie  de  quelque  durée.  Mais  dans  les  périodes  moyennes  delà 
maladie,  quand  le  fonctionnement  du  rein  est  encore  adéquat  aux 
besoins  de  l’organisme,  rien  ne  prouve  que  l’élimination  des  médica- 
ments puisse  être  ralentie  au  point  de  devenir  un  péril  pour  le  malade. 

II  ne  faut  pas  oublier  que  pour  la  plupart  des  médicaments  et  des  toxi- 
ques, pour  l’opium  et  le  mercure  surtout,  il  existe  des  susceptibilités 
spéciales,  individuelles,  des  idiosyncrasies,  qui  font  que  chez  certains 
sujets,  indemnes  de  toute  affection  rénale,  la  plus  faible  dose  de  bella- 
done, de  morphine  ou  de  mercure  suffit  pour  provoquer  des  accidents 
d’empoisonnement  [dus  ou  moins  graves.  En  outre,  aux  quelques  exem- 


(1)  Bouchard,  cilé  par  Chauvet. 

(2)  Chauvet,  Thèse  de  Paris , 1877. 

(3)  Jaarweld  et  Stokvis,  Arcli.  f.  exp.  pal li.,  1879,  Bd  X,  p.  268. 
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pies  publiés  d’intoxication  opiacée  ou  de  salivation  mercurielle,  chez  des 
brightiqucs,  combien  de  centaines  d’observations  pourrait-on  opposer,  où 
le  mercure  et  l’opium  ont  été  administrés,  sous  toutes  leurs  formes, 
chez  des  albuminuriques  sans  produire  le  moindre  phénomène  capable 
d’en  faire  suspendre  l’emploi  ! 

Pour  ce  qui  est  des  substances  odorantes,  nous  avons,  chez  trois  ma- 
lades, atteints  de  rein  contracté  avec  hypertrophie  du  cœur,  donné  la 
térébenthine  en  capsules  ; dans  les  trois  cas,  l’urine  rendue  exhalait 
l’odeur  de  violette.  Wagner  dit  de  môme  n’avoir  pas  constaté  l’absence  de 
l’odeur  caractéristique  dans  deux  cas  de  petit  rein.  Chez  une  femme 
enceinte,  albuminurique,  ayant  de  l’anasarque  et  rendant  9 grammes 
d’albumine  par  jour,  la  première  urine,  rendue  trois  heures  après  l’in- 
gestion d’une  douzaine  d’asperges,  répandait  l’odeur  fétide  spéciale  ; cette 
odeur  avait  disparu  au  bout  de  douze  heures.  L’épreuve,  répétée  à trois 
reprises  différentes,  a toujours  donné  les  mêmes  résultats. 

Il  ne  faut  donc  pas  s'axagérer  les  inconvénients  de  l’imperméabilité 
relative  des  reins  brightiques  aux  médicaments.  La  digitale,  le  mercure, 
la  belladone,  l’opium,  peuvent  produire  des  accidents  d’intoxication  chez 
les  brightiques,  comme  ils  en  produisent  chez  tout  autre  malade.  Mais,  en 
dehors  des  phases  extrêmes  de  la  maladie,  le  danger  est  dans  l’abus  et 
non  dans  l’usage. 

Pour  l’opium,  et  en  particulier  pour  les  injections  de  morphine,  cer- 
tains médecins  poussent  le  scrupule  jusqu’à  en  interdire  complètement 
l’emploi. 

Sans  doute,  l’opium  et  la  morphine,  en  raison  de  leur  action  sur 
la  sécrétion  urinaire,  sont  de  mauvais  médicaments  pour  les  brigh- 
tiques, et  il  serait  absurde  d’en  prolonger  systématiquement  l’usage,  qui 
aboutirait  nécessairement  à une  oligurie  préjudiciable.  Sans  doute,  aussi, 
on  peut  observer  des  nausées,  des  vertiges,  des  vomissements  incessants, 
un  état  syncopal,  à la  suite  d’une  piqûre  d’un  demi-centigramme  de  mor- 
phine chez  un  albuminurique  ; mais  ces  mêmes  symptômes  d’intoxication 
se  voient  aussi  souvent  chez  des  personnes  nullement  brightiques,  où  la 
susceptibilité  individuelle  est  seule  en  jeu. 

Pour  nous,  nous  ne  saurions,  quand  les  indications  de  l’opium  se  pré- 
sentent, consentir,  par  suite  de  craintes  théoriques,  à nous  priver  de  ce 
puissant  agent  thérapeutique,  et  dans  les  cas  de  dyspnée  cardio-urémique, 
par  exemple,  d’agitation  et  d’insomnie,  nous  n hésitons  pas  à recourir 
aux  injections  sous-cutanées  de  morphine;  nous  avons  souvent  continué 
ces  injections  pendant  huit  et  dix  jours,  à la  dose  de  1 a 2 centi- 
grammes par  vingt-quatre  heures,  sans  avoir  jamais  constaté  le  moindre 
accident.  Les  indications  de  l’opium,  au  reste,  sont  assez  rares  dans  le 
mal  de  Briglit,  et  on  peut  dire  que  c’est  presque  uniquement  comme  anti- 
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dyspnéique,  surtout  dans  la  phase  cardiaque  du  petit  rein,  que  la  mor- 
phine trouve  son  emploi. 

Eu  tout  cas,  elle  nous  parait  incontestablement  préférable  au  chloral, 
qu’on  a préconisé  dans  le  mal  de  Bright,  toujours  en  prévision  des  dan- 
gers imaginaires  de  l’opium.  Chez  plusieurs  de  nos  malades,  le  chloral, 
donné  à la  dose  de  2 à 4 grammes  par  vingt-quatre  heures,  a déterminé 
des  symptômes  de  congestion  pulmonaire  avec  crachats  hémoptoïques. 
Le  chloral,  comme  l’a  montré  expérimentalement  Yulpian,  exerce  en  effet 
une  action  dépressive  sur  la  force  du  cœur  et  sur  la  circulation  péri- 
phérique ; il  y abaissement  de  la  pression  vasculaire  et  affaiblissement 
des  mouvements  du  cœur,  qui,  chez  l’animal  chloralisé,  peut  aller  pro- 
gressivement jusqu’à  la  paralysie  de  l’organe.  Chez  des  sujets  où  la  con- 
servation de  la  tonicité  cardiaque  est  la  condition  première  de  l’équilibre 
fonctionnel  du  rein,  cette  influence  débilitante  du  chloral  sur  l’organe 
central  de  la  circulation  nous  parait  bien  autrement  importante  et  immé- 
diatement redoutable  que  l’accumulation  hypothétique  de  l’opium  dans 
l’organisme. 

11.  Toniques  et  ferrugineux.  — La  plupart  des  médications  que  nous 
venons  de  passer  en  revue  sont  surtout  dirigées  contre  les  périodes 
aiguës  et  les  phases  actives  de  la  maladie.  La  médication  tonique  trouve 
son  indication  dans  les  périodes  intermédiaires  et  dans  les  phases  avan- 
cées. La  tendance  des  albuminuriques  à l’allanguissement  de  la  nutrition 
et  à l'anémie  est  constante.  Il  importe  de  remédier,  dès  qu’on  le  peut,  à 
cette  tendance  et  à l’aglobulie  créée  par  la  poussée  aiguë.  D’autre  part, 
dans  les  formes  lentement  atrophiques,  on  doit  s’efforcer  de  prévenir  le 
développement  de  l’état  cachectique,  prélude  des  accidents  terminaux, 
ou  du  moins  d’en  retarder  l’apparition. 

Les  meilleurs  agents  de  cette  médication  reconstituante  sont  les  prépa- 
rations ferrugineuses.  Le  fer  peut  être  prescrit  sous  toutes  ses  formes 
pharmaceutiques,  ou  bien  sous  forme  d’eaux  minérales.  Ses  effets  doivent 
être  surveillés  avec  soin,  car  ils  peuvent  dépasser  le  but  visé.  Nous  avons 
observé,  à différentes  reprises,  l’apparition  de  phénomènes  congestifs,  soit 
du  côté  des  reins,  soit  du  côté  d’autres  organes,  sous  l'influence  de  cette 
médication.  Chez  une  de  nos  malades,  il  suffisait  de  l’ingestion  d’un  verre 
d’eau  de  Bussang  pour  provoquer  une  hématurie  légère.  Wagner  dit  aussi 
avoir  vu  le  perchlorure  de  fer  déterminer  des  urines  sanguinolentes. 
Chez  un  autre  malade,  en  traitement  aux  eaux  de  Forges,  nous  avons 
observé  de  la  congestion  pulmonaire,  qui  l’obligea  à suspendre  son  trai- 
tement. 

On  ne  peut  guère  indiquer  de  règles  pour  le  choix  des  préparations  de 
fer.  Chaque  auteur,  à cet  égard,  a sa  préparation  préférée.  Les  uns 
ordonnent  plutôt  le  sirop  de  tartralc  ferrico-potassique  ou  la  teinture  de 
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Mars  ; les  autres,  le  sirop  (l’iodure  ou  de  phosphate  de  fer;  d’autres,  le  fer 
réduit  ou  la  limaille  de  fer  porphyrisée.  Certaines  préparations  sont  tou- 
tefois plus  spécialement  indiquées  en  présence  de  certains  symptômes  ou 
de  certaines  conditions  générales.  Nous  prescrivons  de  préférence  le  per- 
chlorure  de  fer  dans  les  cas  où  les  urines  contiennent  du  sang  d’une 
manière  persistante.  L’alhuminate  de  fer  nous  a paru  mieux  toléré  quand 
l’état  des  fonctions  digestives  n’était  pas  satisfaisant.  L’iodure  de  fer  est 
indiqué  chez  les  sujets  débilités,  lymphatiques,  scrofuleux.  Le  citrate  de 
fer  et  de  quinine,  le  citrate  de  fer  ammoniacal,  sont  encore  de  bonnes 
préparations,  dont  on  peut  continuer  longtemps  l’usage. 

Sous  l’action  des  ferrugineux,  la  nutrition  stimulée  devient  plus  active, 
les  forces  digestives  se  relèvent,  les  globules  rouges  augmentent.  Nous 
avons  vu  renaître  ainsi  à la  vie  îles  malades  qu’un  régime  lacté  trop 
prolongé  avait  épuisés  et  réduits  à une  anémie  presque  cachectique.  Chez 
beaucoup,  en  même  temps  que  l’état  général  s’améliorait  d’une  façon 
inespérée,  l’état  des  reins  se  modifiait  dans  le  même  sens;  l’albuminurie 
diminuait,  et  dans  plusieurs  cas,  sous  la  seule  influence  de  la  médication 
ferrugineuse,  nous  l’avons  vue  disparaître  complètement. 

On  peut  associer  aux  ferrugineux  les  autres  agents  de  la  médication 
tonique,  les  amers  et  en  particulier  la  noix  vomique  (Gamberini).  Le 
quinquina  est  un  des  meilleurs  adjuvants  ; c’est  en  même  temps  un  sti- 
mulant des  fonctions  digestives  et  un  astringent  dont  l’action  est  com- 
parable à celle  du  tannin. 

On  a conseillé  aussi  l’arsenic  comme  reconstituant  et  comme  modifica- 
teur de  la  nutrition  (Lauder-Brunton).  Mais  la  saturation  de  l’organisme 
par  le  fer  nous  parait  le  meilleur  moyen  de  lutter  contre  l’anémie  brigh- 
tique. 

Signalons  enfin  les  inhalations  d’oxygène,  qui  peuvent  rendre  des  ser- 
vices, non  seulement  contre  l’agiobulie,  mais  aussi  dans  certaines  formes 
d’urémie  dyspnéique.  Par  contre,  nous  ne  saurions  admettre  que  ces 
inhalations  modifient  l’albumine  du  sang  et  fassent  disparaître  l'albumi- 
nurie ; nous  n’avons  jamais  vu  diminuer  d’une  manière  notable,  sous 
l’influence  de  l’oxvgène  inhalé,  la  quantité  d’albumine  excrétée  par  les 
urines. 

I.  Eaux  minérales. — Quand  on  parcourt  les  auteurs  qui  ont  écrit 
sur  le  mal  de  Bright,  on  est  frappé  de  la  faible  part  qu’ils  font  à la  médi- 
cation hydro-minérale  dans  le  traitement  de  cette  maladie.  Les  Anglais 
n’en  parlent  pour  ainsi  dire  pas.  Dans  son  article  Albuminurie , Guider 
se  borne  à recommander,  pour  stimuler  la  nutrition,  les  eaux  salines  de 
Balaruc,  de  Hombourg,  Kreutznach,  Nauheim,  Salies  et  Salins,  à doses 
fractionnées,  ou  bien,  plus  largement,  les  eaux  alcalino-salines  de 
Carlsbad,  Ems,  Royal,  Soultzmatt  et  Vichy.  En  Allemagne,  Senalor,  Wa- 
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gner,  Fleschsig,  J.  Braun,  ne  donnent  que  de  brèves  indications  de  1 em- 
ploi des  eaux  minérales  chez  les  brightiques  ; c’est  d’ailleurs  plutôt  contre 
les  complications,  troubles  digestifs,  hépatiques,  obésité,  diathèse  urique, 
douleurs  rhumatismales,  qu'ils  conseillent  les  eaux  de  Kissingen,  llom- 
bourg,  Marienbad,  Carlsbad,  Vichy,  Ragatz,  que  contre  la  lésion  rénale 
même.  Ils  ne  parlent  guère,  en  outre,  que  des  eaux  alcalines  bicarbona- 
tées et  des  chlorurées  sodiques.  Or,  les  eaux  bicarbonatées  et  sulfatées 
calcaires,  Contrexeville, Capvcrn,  Vittel,  Evian,  Pougues;  les  eaux  ferrugi  - 
neuses et  même  arsenicales,  Spa,  Forges,  la  Bourboule,  peuvent  et  doi- 
vent trouver  leur  emploi  dans  le  traitement  de  l’albuminurie  brightique. 

L’indication  détaillée  et  raisonnée  des  eaux  minérales  chez  les  brigh- 
tiques reste  donc  à peu  près  tout  entière  à établir.  Sans  avoir  la  prétention 
de  fixer  des  règles  immuables,  nous  allons  essayer  de  préciser  quelques 
données  sur  l’emploi  de  cette  médication,  en  nous  basant  sur  les  résultats 
que  nous  a fournis  une  pratique  déjà  longue. 

1°  Eaux  bicarbonatées  soclir/ues.  — Les  eaux  bicarbonatées  sodiques 
que  nous  avons  l’habitude  de  prescrire  sont  celles  de  Vichy,  de  Vais,  de 
Royal,  de  Saint-Nectaire.  Leur  action  est  la  même  que  celle  des  prépa- 
rations pharmaceutiques  alcalines  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Elles 
agissent  comme  sédatives  et  antiphlogistiques  sur  la  poussée  infiamma- 
to  re  dont  le  rein  est  le  siège.  On  doit  en  conseiller  l’usage  dans  les 
mêmes  conditions  que  le  bicarbonate  de  soude  et  les  autres  sels  alcalins, 
c’est-à-dire  dans  les  périodes  actives  du  mal  de  Briglit.  Nous  avons  vu 
souvent,  sous  l’inlluence  de  ces  eaux,  les  urines  sanguinolentes  s’éclaircir, 
et  le  chiffre  de  l’albumine  tomber  en  quelques  jours  de  3,  4,  5 grammes 
pour  1,000  à 0,40,  0,50  par  litre.  En  même  temps,  la  polyurie  s’établit,  la 
quantité  des  urines  monte  de  300, 500,  OOOcentimètrescub  esàunlitre  etdemi 
etdeux  litres  dans  les  vingt-quatre  heures.  En  modifiant  la  circulation  du 
rein  et  en  activant  sa  sécrétion,  les  eaux  bicarbonatées  sodiques  pré- 
viennent les  effets  secondaires  de  toute  poussée  aiguë  brightique,  c’est- 
à-dire  les  accidents  urémiques  et  la  tendance  à la  dilatation  cardiaque 
avec  oedèuys  plus  ou  moins  généralisé.  Elles  modifient  en  outre  heureu- 
sement le  catarrhe  gastro-intestinal  qui  accompagne  si  souvent  ces  acci- 
dents. Enfin,  une  détente  générale  suit  ordinairement  ces  effets  multiples, 
et  l’on  voit  peu  à peu  se  dissiper  l’état  fébrile  qui,  presque  toujours,  ac- 
compagne une  poussée  aiguë  de  quelque  intensité. 

En  dehors  des  poussées  inflammatoires,  les  eaux  bicarbonatées  sodiques 
trouvent  leurs  indications  ordinaires  chez  les  brightiques  d’origine  gout- 
teuse, chez  ceux  dont  l’albuminurie  est  liée  à la  formation  et  à l’excré- 
tion d’un  excès  d’acide  urique,  avec  ou  sans  colique  néphrétique  conco- 
mitante. De  môme,  dans  les  cas  de  troubles  digestifs  ou  hépatiques,  l’em- 
ploi des  eaux  de  Vichy,  Vais,  etc.,  est  utile  suivant  les  règles  que  l’un  de 
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nous  a indiquées  dans  son  Traité  de  la  goutte.  C'est  à ce  dernier  titre 
surtout  que  Wagner  conseille  aux  brightiques  les  eaux  d’Ems,  de  Aeue- 
nahr,  Flesclisig;  celles  de  Bilin,  Rimer;  celles  de  Wildungen  et  de 
Faclüngen. 

La  cure  thermale  n’est  possible  à la  station  môme  que  dans  ces  der- 
nières circonstances,  dans  l’atrophie  progressive  goutteuse,  ou  bien  contre 
les  complications  gastro-hépatiques.  Il  serait  difficile,  pour  ne  pas  dire 
impossible  et  dangereux,  de  faire  voyager  un  brightique  au  moment  d’une 
poussée  inflammatoire,  comme  de  lui  conseiller  le  moindre  déplacement. 
On  le  pourrait,  toutefois,  dans  les  attaques  à réaction  peu  vive,  dans  les 
poussées  surtoutalbuminuriques,  sans  œdème  ni  retentissement  cardiaque. 
Mais,  en  général,  nous  n’envoyons  nos  malades  à Vichy,  à Royat,  à Saint- 
Nectaire,  qu’au  déclin  de  la  crise  inflammatoire,  quand  les  accidents  aigus 
ont  fait  place  à une  évolution  plus  calme.  En  raison  môme  des  circons- 
tances où  les  eaux  bicarbonatées  sodiques  sont  utiles,  c’est  donc  surtout 
à la  maison  que  nous  en  prescrivons  l’usage  en  boissons.  Senac  dit  avoir 
obtenu  de  bons  effets  des  bains  de  Vichy  dans  le  traitement  de  l’albumi- 
nurie liée  au  diabète,  à l’impaludisme.  En  tout  cas,  la  balnéothérapie  ne 
serait  applicable  qu’à  la  station  même.  Nous  ordonnons  d’habitude  la 
source  des  Gélestins,  quand  nous  utilisons  l’eau  de  Vichy.  L’eau  est  prise 
tantôt  seule,  tantôt  mélangée  à d’autres  liquides,  au  lait,  à du  vin  blanc. 
Quand  il  existe  des  vomissements,  nous  ajoutons  de  la  glace,  parfois 
du  champagne,  à l’eau  minérale.  Pourvu  que  la  tolérance  soit  facile,  nous 
conseillons  la  dose  d’une  demi-bouteille  à une  bouteille  par  jour. 

Même  à une  période  avancée  du  mal  de  Bright,  il  ne  faut  pas  craindre 
de  se  servir  des  eaux  bicarbonatées  sodiques  dans  le  traitement  des  re- 
crudescences aiguës.  Cependant,  si  l’affaiblissement  du  malade  était  con- 
sidérable, si  la  réaction  générale  était  peu  marquée,  les  eaux  plus  faibles 
de  Royat  et  de  Saint-Nectaire  sont  préférables  aux  eaux  de  Vais  et  de 
Vichy.  En  tout  cas,  on  ne  devrait  pas  prolonger  l’usage  de  ces  diverses 
eaux  alcalines  au  delà  de  huit,  dix,  quinze  jours  au  plus;  il  faut  les 
suspendre,  dès  que  la  tendance  à la  diurèse  parait  se  faire  et  que  l’al- 
buminurie commence  à diminuer. 

2°  Eaux  bicarbonatées  et  sulfatées  calcaires.  — Les  eaux  dites 
calcaires,  bicarbonatées  ou  sulfatées  — Capvern,  Contrexéville,  Vittel, 
Pougues,  Evian,  en  France;  Badenweiller,  Johannisbad,  Schlangenbad,  en 
Allemagne  — peuvent  être  prescrites  dans  les  mêmes  conditions  que  les 
bicarbonatées  sodiques  faibles.  On  les  préférera  à ces  dernières  lorsque  le 
mal  de  Bright  est  ancien  et  le  malade  déjà  anémié  et  épuisé.  Mais  elles 
sont  surtout  utiles  dans  les  périodes  intermédiaires  ou  dans  les  formes 
atrophiques  lentes,  quand  la  lésion  rénale  ne  se  traduit  que  par  une  al- 
buminurie légère,  parfois  transitoire  ou  intermittente. 
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Elles  modifient  la  sécrétion  rénale  en  excitant  la  circulation  de  l’or- 
gane; en  même  temps  qu’elles  font  disparaître  la  proportion  d’albumine 
qui  persiste  encore,  elles  augmentent  la  quantité  des  urines.  Nous  avons 
vu  de  nombreux  malades  qui,  rendant  encore  50  à 60  centigrammes 
d’albumine  à leur  départ,  ne  présentaient  plus  trace  d’albuminurie  après 
une  cure  à Evian  ou  à Vittel.  Cette  guérison  n’était  souvent  que  pas- 
sagère, et  l’albumine  reparaissait  au  bout  de  quelques  mois,  mais  en 
faible  quantité.  Quelques-uns  de  nos  malades,  qui  avaient  eu  une  ou  plu- 
sieurs poussées  aiguës  intenses,  n’ont  plus  eu  pendant  plusieurs  années, 
après  quelques  cures  de  ce  genre,  que  des  recrudescences  légères  d’al- 
buminurie, sans  œdème  ni  aucun  autre  phénomène  brightique.  Il  est  donc 
permis  de  dire  que,  si  ces  cures  ne  guérissent  pas  absolument,  elles  amè- 
nent au  moins  ce  que  nous  avons  appelé  la  guérison  fonctionnelle,  qu’elles 
ralentissent  la  marche  de  la  maladie  et  en  préviennent  les  complications. 

L’abondante  diurèse  qui  accompagne  la  diminution  ou  la  disparition 
de  l’albuminurie  n’est  pas  un  des  effets  les  moins  utiles  des  eaux  bicar- 
bonatées ou  sulfatées  calcaires.  Elles  produisent  ainsi  un  véritable  lavage 
du  filtre  rénal,  qu’elles  débarrassent  de  tous  les  produits  irritants  qui  en- 
combrent les  canalicules  ou  les  cellules  tubulaires. 

3°  Eaux  chlorurées. — Les  eaux  chlorurées  sodiques,  Bourbonne, 
Bourbon-1’ Archambault,  Bourbon-Lancy,  Uriage,  Salins,  Salies  de  Béarn, 
Hombourg,  Nauheim,  Ivreutznach,Kissingen,  etc.,  sont  utiles  aux  brighti- 
ques,  dans  la  convalescence  d’une  poussée  aiguë,  dans  les  périodes  silen- 
cieuses, et  surtout  dans  les  phases  avancées  de  la  maladie.  Loin  d’être 
sédatives  et  antiphlogistiques  comme  les  bicarbonatées  sodiques,  les  eaux 
chlorurées  sont  au  contraire  excitautes  et  reconstituantes.  Elles  activent 
le  travail  de  nutrition  et  font  monter  le  chiffre  de  l’urée.  C’est  à ce  titre 
qu’elles  conviennent  aux  brigh tiques  anémiés  et  sous  le  coup  d’une  ca- 
chexie commençante.  Nous  avons  vu  très  souvent,  sous  l’influence  d’une 
cure  chlorurée,  les  fonctions  digestives  se  relever,  l’asthénie  circulatoire 
diminuer,  et  avec  l’amélioration  de  l’état  général  coïncider  la  diminution 
de  l’albuminurie. 

Ajoutons  que  les  eaux  chlorurées  ne  sont  pas  seulement  reconstituantes; 
elles  sont  en  même  temps  diurétiques,  comme  toutes  les  eaux  salines; 
sans  doute  même,  en  raison  des  iodures  et  des  bromures  qu’elles  contien- 
nent, exercent-elles  une  action  favorable  sur  le  filtre  rénal  et  sur  le  pro- 
cessus morbide  dont  il  est  le  siège. 

On  emploie  ces  eaux  en  boissons  ou  en  bains,  mais  surtout  en  bains; 
aussi  ne  sont-elles  guère  utilisables  que  sur  place,  à la  station.  Prescrites 
en  bains,  elles  stimulent  la  peau,  dont  elles  augmentent  l’activité  sécré- 
toire, soit  qu’elles  contiennent,  comme  les  eaux  de  Hombourg,  de  l’acide 
carbonique  qui  vient  se  dégager,  au  contact  des  téguments,  sous  forme 
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de  petites  bulles;  soit  qu’on  les  additionne,  comme  à Kreulznach,  d’eaux 
mères  qui  renferment  de  l’iode  et  du  brome  en  excès.  Pour  Senalor,  cette 
excitation  cutanée  serait  le  véritable  mode  d’action  des  eaux  chlorurées 
chez  les  brigb tiques;  elles  produiraient  par  ce  mécanisme  une  déconges- 
tion rénale,  en  reportant  le  sang  vers  la  périphérie. 

Ce  sont  les  seules  eaux  minérales  qu’il  nous  parait  avantageux  de  pres- 
crire en  bains  dans  le  traitement  du  mal  de  Briglit,  en  recommandant 
aux  malades  de  s’entourer  de  toutes  les  précautions  pour  ne  point  se  re- 
froidir au  sortir  du  bain(l). 

4°  Eaux  ferrugineuses.  — Les  conditions  qui  réclament  l’usage  des 
eaux  ferrugineuses  sont  les  mêmes  que  celles  que  nous  venons  d’indi- 
quer pour  les  eaux  chlorurées.  On  peut  combiner  les  deux  médications, 
comme  on  le  fait  à certaines  stations,  à Ilombourg,  par  exemple,  ou  bien 
faire  suivre  une  cure  d’eau  chlorurée  d’une  cure  d’eau  ferrugineuse.  Ces 
deux  variétés  d’eaux  minérales  ont  en  effet  les  mêmes  propriétés  recons- 
tituantes; toutes  deux  augmentent  le  travail  d’oxydation  et  élèvent  le 
chiffre  de  l’urée.  Les  eaux  ferrugineuses  ont  toutefois,  sur  les  chlorurées, 
l’avantage  de  favoriser  l’hyperglobulisation,  etcombattent  par  conséquent, 
d’une  manière  plus  active  et  plus  sûre,  les  effets  de  l’anémie  brightique; 
elles  stimulent  en  même  temps  lanutrition  cardiaque  et  soutiennent  l’hy- 
pertrophie compensatrice  du  ventricule  gauche. 

Certaines  contre-indications  doivent  être  formulées  à l’égard  des  eaux 
ferrugineuses.  Elles  sont  nuisibles  à la  période  d’acuité  des  néphrites,  ou 
au  moment  des  recrudescences  inflammatoires.  En  outre,  on  ne  doit  en 
conseiller  l’usage  que  si  l’état  des  fonctions  digestives  est  normal  ou  sa- 
tisfaisant. S’il  existe  du  catarrhe  gastrique,  l’abstention  est  de  rigueur,  ou 
du  moins  est-il  nécessaire  de  modifier  l’état  de  l’estomac  avant  de  pres- 
crire une  cure  à une  station  ferrugineuse;  c’est  dans  ces  cas  que  la  com- 
binaison ou  la  succession  des  cures  chlorurées  et  ferrugineuses  est  utile- 
ment pratiquée.  11  faudra  de  même  en  suspendre  l’emploi,  s’il  se  manifeste 
des  troubles  digestifs.  En  s’obstinant,  on  exposerait  le  malade  à des  ac- 
cidents congestifs  semblables  à ceux  que  nous  avons  déjà  signalés  à propos 
de  la  médication  ferrugineuse  en  général. 

Lorsque  les  eaux  ferrugineuses  sont  bien  tolérées,  ce  qui  est  le  cas 
ordinaire,  il  est  surprenant  de  voir  avec  quelle  rapidité  les  forces  re- 
naissent. Nous  avons  vu  des  cures  de  ce  genre  produire  ainsi  de  véri- 
tables résurrections  chez  des  brightiques  qu’avaient  épuisés  la  maladie 
et  souvent  aussi  un  régime  lacté  prescrit  mal  à propos  ou  trop  longtemps 
prolongé. 

(1)  Voir,  pour  l’action  des  eaux  chlorurées  en  général,  Lecoiiché,  Traité  de  la 
goutte , p.  637  et  suiv. 
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Les  eaux  ferrugineuses  que  nous  conseillons  à la  maison  sont  celles  de 
Bussang  et  d’Orezza  ; les  stations  auxquelles  nous  envoyons  le  plus  Iiabi- 
tuellement  nos  malades  sont  celles  de  Forges  et  de  Spa.  Wagner,  qui  re- 
commande aussi  les  eaux  ferrugineuses  pour  combattre  l’anémie  des 
briglitiques,  conseille  Elster,  Franzensbad,  Schwalbach,  Pvrmont. 

5°  Eaux  sulfatées  magnésiennes.  — Bien  que  les  eaux  sulfatées  ma- 
gnésiennes trouvent  moins  souvent  leur  application  dans  le  traitement 
du  maldeBright  queles  bicarbonatées  sodiques  et  calcaires,  elles  peuvent 
être  utilisées  dans  certaines  conditions,  mais  plutôt  contre  les  complica- 
tions de  la  maladie  que  contre  la  lésion  rénale  môme. 

On  peut  conseiller  les  eaux  de  Marienbad  aux  briglitiques  qui  ont  de  la 
tendance  à l’obésité  et  à la  constipation;  celles  de  Carlsbad,  aux  briglitiques 
qui  présentent  en  même  temps  des  troubles  dyspeptiques,  un  gros  foie, 
delà  diarrhée  chronique.  La  lésion  rénale,  dans  ces  cas,  étant  d’ordinaire 
liée  à la  goutte  et  à l’uricémie,  nous  renvoyons,  pour  l’emploi  de  ces 
eaux,  à ce  que  l’un  de  nous  en  a dit  dans  son  Traité  de  la  goutte. 

0°  Eaux  dites  indifférentes.  — Ces  eaux  thermales,  faiblement  miné- 
ralisées, peuvent  être  employées  contre  les  complications  névropathiques 
douloureuses,  auxquelles  les  briglitiques,  et  surtout  encore  les  brigli- 
tiques  uricémiques,  sont  assez  souvent  exposés.  Wagner  recommande 
les  eaux  de  Gaslein,  de  Wildbad,  de  Ragatz-Pfeiffer,  quand  il  existe  des 
manifestations  rhumatismales  chroniques.  Nous  croyons  qu’on  pourrait 
utilement  prescrire,  dans  ces  cas,  contre  les  douleurs  névralgiques  ou 
musculaires,  les  eaux  de  Néris  et  de  Plombières. 

7°  Hydrothérapie  froide.  — Nous  avons  déjà  parlé  de  l’emploi  des 
bains  chauds  à propos  des  sudorifiques.  L’utilité  de  ces  bains  ne  nous  pa- 
rait pas  compenser  les  dangers  qu’ils  l’ont  courir  aux  malades,  et  les 
bains  minéraux,  les  bains  chlorurés  entre  autres,  nous  semblent  le  seul 
mode  de  balnéothérapie  applicable  aux  briglitiques. 

Nous  répéterons,  pour  l’hydrothérapie  froide,  ce  que  nous  avons  dit  des 
bains  d’air  ou  d’eau  chaude.  Si  la  stimulation  générale  provoquée  par  la 
douche  est  un  effet  à rechercher  à certaines  périodes  du  mal  de  Briglit, 
les  effets  à craindre  de  l’eau  froide  sont  trop  redoutables  pour  que  l’al- 
buminurique s’y  expose  dans  l’espérance  d’un  résultat  qu’on  peut  obtenir 
par  d’autres  procédés.  Comme  le  dit  avec  raison  Semmola,  la  réaction  ne 
se  fait  pas  ou  se  fait  mal  chez  les  individus  atteints  de  néphrite  brigh- 
tique,  et,  pour  activer  cette  réaction,  on  ne  peut  conseiller  un  exercice 
violent  qui  est  lui-même  un  danger.  C’est  surtout,  d’ailleurs,  dans  le 
petit  rein  contracté  que  l’hydrothérapie  trouverait  ses  indications,  et,  à 
cette  période,  l’état  du  cœur  ne  permet  pas  à un  médecin  prudent  d’y 
avoir  recours. 

Ce  ne  serait  guère  que  chez  les  albuminuriques  non  encore  briglitiques, 
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dans  ce  qu'on  a appelé  l’albuminurie  des  adolescents,  albuminurie  en 
relation  souvent  avec  un  état  languissant  de  la  circulation,  que  les  dou- 
ches froides  pourraient  être  essayées;  et  encore  ne  conseillons-nous  un 
pareil  essai  qu’avec  beaucoup  de  réserve.  Nous  avons  employé  l’hydro- 
thérapie dans  diverses  occasions,  soit  chez  des  jeunes  gens  albuminuri- 
ques, à constitution  débile,  soit  chez  des  brightiques  plus  avancés,  mais 
nous  n’en  avons  jamais  retiré  de  bons  effets.  Nous  sommes  donc  d’ac- 
cord avec  Semmola  et  Senator  pour  rejeter  l’emploi  de  l’eau  froide  dans 
le  traitement  du  mal  de  Bright.  •* 


III.  — Traitement  du  syndrome  brightique. 


Ne  considérer  dans  le  traitementdu  mal  de  Bright  qu’un  des  trois  symp- 
tômes cardinaux,  albuminurie,  œdème,  urémie,  et  diriger  systématique- 
ment tout  l’effort  thérapeutique  contre  ce  seul  élément  morbide,  serait 
aussi  bien  une  entreprise  illusoire  qu’une  conception  erronée.  Ces  trois 
éléments  du  syndrome  brightique  se  tiennent  et  s’entretiennent  récipro- 
quement; tout  traitement  rationnel  doit  avoir  pour  but  et  pour  effet  de 
les  modifier  simultanément.  Mais  il  est  des  cas  où  l’un  des  trois  symp- 
tômes prédomine  à ce  point  sur  les  autres  que  force  est  bien  au  médecin 
de  diriger  spécialement  son  action  sur  lui,  quitte  à revenir  à un  traite- 
ment d’ensemble  quand  l’effet  cherché  aura  été  en  partie  obtenu.  C’est  à 
ce  point  de  vue  seulement  qu’il  convient  d’étudier  le  traitement  isolément 
et  plus  directement  applicable  à l’un  des  trois  grands  symptômes  du  mal 
de  Bright. 

A.  Traitement  de  l’albuminurie.  — De  l’étude  des  conditions  chi- 
miques, physiques  et  organiques  de  l’albuminurie,  nous  avons  conclu  que 
la  filtration  de  l’albumine  dans  l’urine  était  la  conséquence  constante  d’une 
modification  de  l’épithélium  glomérulaire  : 1°  soit  au  contact  ou  au  pas- 
sage d’une  substance  irritante  contenue  dans  le  sang;  2°  soit  par  une 
perturbation  de  la  circulation  rénale,  diminution  de  la  pression  et  sur- 
tout diminution  de  la  vitesse  du  courant  sanguin,  ces  deux  dernières 
conditions  agissant  plutôt  et  plus  souvent  pour  favoriser  que  pour  déter- 
miner  l’albuminurie.  Le  traitement  direct  de  l’albuminurie  doit  donc  se  pro- 
poser un  double  but  : 1°  modifier  la  constitution  du  liquide  sanguin  fil- 
trant, en  s’efforçant  de  diminuer  ou  de  faire  disparaître  les  substances 
qui  irritent  l’épithélium  rénal;  2°  activer  la  vitesse  du  courant  sanguin 
et  relever  la  pression  glomérulaire,  en  agissant  soit  sur  la  circulation 
locale,  soit  sur  la  circulation  générale. 

Le  premier  but  répond  à l’indication  étiologique;  c’est  surtout  le  second 
que  Aisent  la  plupart  des  agents  médicamenteux. 
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Mais  d’abord  existe-t-il  des  cas  où  le  médecin  n’ait  à proprement  traiter 
que  le  symptôme  albuminurie?  Sans  doute,  et  ces  cas  sont  d’autant  plus 
nombreux  que  l’examen  des  urines  est  plus  systématiquement  pratiqué. 
Mous  avons  vu  que  près  de  25  0/0  des  adultes  en  bonne  santé  apparente 
ont  des  urines  plus  ou  moins  albumineuses.  Cette  albuminurie,  dite  à 
tort  normale,  physiologique  ou  fonctionnelle,  doit-elle  être  traitée?  Pour 
nous,  la  réponse  n’est  pas  douteuse.  Compatible  pendant  longtemps  avec 
la  santé,  cette  albuminurie  n’en  est  pas  moins  l’indice  d’une  altération 
des  glomérules,  d’une  néphrite  parcellaire,  première  étape  possible  d'une 
atrophie  rénale  progressive.  C’est  ainsi  que  débutent  nombre  de  maladies 
de  Bright,  dont  plus  tard  Pétiologie  reste  indéterminée.  Toutes  ces  albu- 
minuries n’aboutissent  sans  doute  pas  au  brightisme;  mais,  dans  l’igno- 
rance où  nous  sommes  de  celles  qui  peuvent  évoluer  vers  ce  terme  et 
de  celles  qui  se  limitent  et  tournent  vers  la  guérison  spontanée,  nous 
devons  agir  comme  si  le  danger  était  certain.  En  modifiant  la  lésion 
dans  ses  premières  phases,  nous  empêchons  en  tout  cas  qu’elle  ne  s’ag- 
grave brusquement,  sous  Pin  fluence  d’un  refroidissement  ou  de  quelque 
maladie  aiguë  intercurrente. 

Du  reste,  dans  ces  cas,  c’est  moins  contre  le  symptôme  albuminurie 
que  contre  l’état  général  qu’il  trahit  que  le  traitement  doit  être  dirigé. 
Ces  albuminuriques  sont  d’ordinaire  des  sujets  d’origine  ou  de  constitu- 
tion goutteuse,  des  individus  à circulation  languissante  ou  à digestions 
défectueuses;  ce  sont  surtout  ces  conditions,  qui  favorisent  ou  entretien- 
nent l’altération  rénale,  que  le  médecin  doit  s'attacher  à combattre.  Il  en 
est  de  même  des  albuminuries  liées  à la  goutte,  au  diabète,  à la  syphilis, 
aux  irritations  cutanées,  etc.  Le  traitement  doit  viser  d’abord  la  cause 
générale,  et  ces  albuminuries  sont  justiciables,  en  premier  lieu,  de  l’hy- 
giène alimentaire,  cutanée  ou  musculaire,  plutôt  que  des  moyens  phar- 
maceutiques. Quant  aux  albuminuries  fébriles,  typhoïde,  pneumoni- 
que, etc.,  elles  disparaissent  en  général  avec  l'état  fébrile  qui  les  provoque, 
et  il  n’v  a guère  lieu  de  s’en  préoccuper  au  point  de  vue  thérapeutique. 
Ce  premier  groupe  d’albuminuries  ne  saurait  donc  fournir  aucun  rensei- 
gnement au  point  de  vue  de  l’action  directe  des  médicaments  sur  l’ex- 
crétion de  l’albumine. 

Mais  il  existe  d’autres  circonstances  où  se  pose  l’indication  de  combattre 
isolément  l’albuminurie  dans  le  mal  de  Bright  nettement  constitué.  C’est 
d’abord  dans  les  poussées  que  nous  avons  appelées  albuminuriques,  parce 
qu’elles  se  traduisent  uniquement  par  une  élévation  considérable  du 
chiffre  de  l’albumine  excrétée;  puis,  au  déclin  de  toutes  les  recrudes- 
cences aiguës,  quand,  les  premiers  symptômes  inflammatoires  étant  tom- 
bés, l’œdème  ayant  disparu,  l'albuminurie  persiste  dans  l’urine,  dans  des 
proportions  anormales;  c’est  enfin,  dans  les  périodes  relativement  silen- 
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rieuses,  toutes  les  l'ois  que  les  pertes  d’albumine  restent  élevées,  consti- 
tuant, sinon  un  danger  par  elles-mêmes,  au  moins  une  menace  d’accidents 
nouveaux,  toujours  imminents,  et  l’indice  d’un  travail  étendu  de  désor- 
ganisation rénale.  Dans  ces  conditions,  possédons-nous  des  agents 
thérapeutiques  capables  de  modifier  et  de  faire  baisser  le  taux  de  l’albu- 
minurie ? 

À cette  question,  Roberts  répond  en  réclamant  des  observations  précises. 
Rosenstein,  qui  a fait  l’essai  d’un  certain  nombre  de  substances,  déclare 
expressément  que  « le  médecin  doit  rester  imbu  de  cette  idée  que  nous 
ne  possédons  aucun  médicament  qui  puisse  agir  sur  l’altération  locale, 
de  manière  à diminuer  l’excrétion  de  l’albumine  (I)  ».  Saundby,  après 
avoir  expérimenté  un  grand  nombre  de  médicaments,  conclut  que  l’in- 
constance des  résultats  obtenus,  l’absence  de  tout  effet  frappant  et  dé- 
cisif, lui  interdisent  toute  réponse  absolument  affirmative  (2). 

11  y a,  dans  ces  assertions,  une  exagération  manifeste.  Ce  qu’il  faut  dire, 
c’est  que  nous  ne  connaissons  aucun  médicament  spécifique  de  l’albumi- 
nurie, aucune  substance  qui,  donnée  dans  tous  les  cas  indistinctement, 
fasse  à coup  sùr  disparaître  ou  même  diminuer  la  quantité  d’albumine 
contenue  dans  les  urines.  Mais  ceci  ne  doit  pas  nous  empêcher  de  recon- 
naître qu’un  grand  nombre  de  médicaments,  donnés  à propos  et  dans  les 
conditions  voulues,  font  baisser  d’une  manière  presque  certaine  le  taux 
de  l’albuminurie.  Sans  doute,  même  dans  les  conditions  eu  apparence 
opportunes,  le  médicament  peut  échouer  ; mais  en  est-il  autrement  pour 
les  autres  maladies  ? La  digitale  réussit-elle  toujours  dans  les  affections 
cardiaques  ? et  de  quelques  insuccès,  conclut-on  qu’elle  n’agit  pas  sur 
le  cœur  ? Là  où  le  bicarbonate  de  soude  fait  baisser  l’albuminurie,  l’acide 
tannique  restera  impuissant,  et  réciproquement.  L'inconstance  des  résul- 
tats obtenus  ne  prouve  pas  l’inefficacité,  mais  souvent  l'inopportunité 
du  médicament. 

A notre  avis,  le  lait,  les  alcalins  et  les  acides,  donnés  suivant  les  règles 
que  nous  avons  indiquées  plus  haut,  sont  les  meilleurs  moyens  de  dirai- 


(1)  Rosenstein,  Path.  et  trait ■ des  mal.  des  reins,  1888,  3°  édit . 

(2)  Saundby,  The  action  of  drugs  in  albuminuria  (Prit.  med.  journ.,  uov.  1888, 
page  1011). 

Voici  la  liste  des  substances  expérimentées  par  Saundby  : bilartrate  do  potasse, 
bicarbonate  de  potasse,  citrate  et  carbonate  de  lithine,  bicarbonate  de  soude,  benzoato 
do  soude,  tannate  de  soude,  acide  tannique,  digitale,  sulfate  de  sparlcine,  slro- 
phantus,  pilocarpine,  vin  diurétique  de  Trousseau,  caféine,  apocynum,  ergot,  lerpiue, 
térébenthine,  copahu,  fuschine,  anti-hydropine  ( pulvis  blattæ  orientalis),  cantha- 
rides, iodure  de  potassium,  chloral,  éther  nitrique,  perchlorurc  de  fer,  sulfate  de 
fer,  acétate  de  fer,  acétate  de  plomb,  larlrate  d’autimoiuo,  sulfate  d’alun,  bichlorure 
de  mercure,  élatérium,  jalap,  scammonée,  gaïae  et  soufre. 
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nuer  le  chifTre  de  l’albumine  urinaire;  mais,  donnés  à contretemps,  ils 
peuvent  produire  l’effet  inverse  et  augmenter  l’albuminurie. 

Citer  des  exemples  de  l’action  du  lait  est  superflu  ; dans  les  cas  où 
l’albuminurie  se  maintient  aux  chiffres  élevés  de  15,  20  grammes  par 
vingt-quatre  heures,  le  lait,  combiné  aux  alcalins,  est  le  premier  moyen 
thérapeutique  à employer.  Ou  est  assuré  de  voir  la  proportion  d’albu- 
mine tomber  rapidement  à 10,  8,  6 grammes  par  jour;  mais  souvent  il 
est  impossible  d’obtenir  mieux;  après  avoir  atteint  un  chiffre  minimum, 
l’albuminurie  persiste  en  dépit  du  régime  lacté  le  plus  sévère,  et  nous 
avons  dit  combien  il  est  dangereux,  en  pareil  cas,  de  s’obstiner  à conti- 
nuer cette  médication. 

Avec  le  lait,  les  alcalins  ont  l’action  la  plus  marquée  et  la  plus  cer- 
taine. Le  bicarbonate  de  soude  et  l’eau  de  Vichy  font  rapidement  baisser 
le  chiffre  de  l'albumine,  au  déclin  des  poussées  aiguës  et  dans  les  périodes 
intermédiaires,  quand  le  sujet  est  encore  fort  et  non  anémié.  Chez  un  brigh- 
tique  saturnin,  vers  la  fin  d’une  poussée  aiguë,  le  laux  de  l’albuminurie 
s’élevant  à 7 grammes  par  vingt-quatre  heures,  on  donne  le  bicarbonate 
de  soude,  à la  dose  de  G grammes  par  jour;  après  quatre  jours,  la  pro- 
portion d’albumine  tombe  à 3^’,  75.  Même  dans  le  gros  rein  blanc  amy- 
loïde, avec,  cachexie  commençante,  les  alcalins  diminuent  l’albuminurie; 
mais  il  est  probable  que  c’est  sans  prolit  pour  le  malade,  car  les  autres 
symptômes  ne  se  modifient  pas.  A un  sujet  atteint  de  gros  rein  blanc  avec 
anasarque,  nous  donnons  12  grammes,  puis  20  grammes  de  bicarbonate 
de  soude  par  jour.  Les  deux  jours  qui  précèdent  le  traitement,  la  quan- 
tité d’albumine  est  de  12  grammes  et  12=r,  60  par  vingt-quatre  heures. 
Pendant  les  quatre  jours  où  le  bicarbonate  est  administré,  la  proportion 
baisse  à8sr,  50,  5°r,  60,  8 grammes,  5s1’,  25.  On  remplace  alors  le  bicarbonate 
par  2 grammes  d’acide  chlorhydrique  en  limonade.  L’albuminurie  monte 
immédiatement  à 9°‘\  90,  15°r,  20,  13  grammes. 

Saundby  a obtenu  les  mêmes  effets  favorables  de  l’emploi  des  alcalins, 
dans  une  série  de  cas  chroniques  avec  albuminurie  abondante  et  persis- 
tante; il  a essayé  le  bitartrate  de  polasse,  l’eau  de  Vichy,  le  citrate  de 
litliine,  le  bicarbonate  de  potasse,  le  benzoate  et  le  bicarbonate  de  soude. 
Voici  quelques-uns  de  ses  chiffres;  il  donne  la  quantité  totale  d’albumine 
rendue  pendant  les  deux  premiers  et  les  deux  derniers  jours  de  l’expé- 


rience  : 

Les  deux  premiers 

Les  deux  derniers 

jours. 

jours. 

Obs.  i 

2.03 

1.07 

ÜBS.  Il 

2.03 

0.70 

Oiis.  III 

. 6.63 

3.45 

Obs.  IV 

2.80 

2.60 
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Parmi  les  acides,  le  tannin  et  l’acide  gallique  sont  le  plus  habituelle- 
ment prescrits.  Nous  les  donnons  à la  dose  de  1 à 2 grammes  par  jour  en 
plusieurs  prises.  Ils  nous  ont  toujours  paru  avoir  une  inlluence  favorable 
sur  l’excrétion  de  l’albumine,  dans  les  poussées  albuminuriques  atoni- 
ques  et  dans  les  périodes  intermédiaires  avec  anémie  commençante.  Mais  il 
faut  reconnaître  qu’ils  restent  sans  effet,  aussi  bien  d’ailleurs  que  tout 
autre  médicament,  dans  les  périodes  avancées  du  gros  rein  blanc  ou  du 
petit  rein  contracté.  De  même,  ils  sont  plutôt  nuisibles  dans  les  poussées 
aiguës  inflammatoires. 

Ainsi  s’expliquent  sans  doute  lesopinions  divergentes  des  auteurs.  Nous 
avons  dit  que  Frerichs  vantait  l’usage  du  tannin,  tandis  que  Bartels  décla- 
rait n’en  avoir  jamais  obtenu  le  moindre  résultat  utile.  Parkes  et  Roberts 
ont  administré  de  fortes  doses  d’acide  tannique  et  d’acide  gallique  sans 
produire  aucune  diminution  de  l’albuminurie.  De  même,  Hiller  a donné 
jusqu’à  3 et  5 grammes  de  tannin  par  jour,  et  Rosenstein,  0gr,20  à 0sr,30 
d’acide  gallique,  trois  et  quatre  fois  par  jour,  sans  avoir  pu  constater  le 
moindre  effet  avantageux.  Saundbv,  en  employant  le  tannate  de  soude, 
ou  plutôt  un  mélange  d’acide  tannique  et  de  bicarbonate  de  soude,  note 
les  chiffres  suivants  : 


Les  deux  premiers  Les  deux  derniers 

jours.  jours. 


Obs.  1 10.70  8.10 

Obs.  II 8.90  S. 20 


En  regard  de  ces  médicaments,  qui  agissent  à la  fois  en  modifiant  la 
composition  du  sang  et  en  excitant  la  circulation  locale  des  reins,  il  faut 
placer  ceux  qui  peuvent  modifier  la  filtration  de  l’albumine,  en  élevant 
la  pression  générale  du  système  artériel,  c’est-à-dire  les  toniques  cardio- 
vasculaires, digitale,  caféine,  spartéine,  etc.  Saundby  pose  en  règle  géné- 
rale que  ces  substances  paraissent  élever  le  taux  de  l’albuminurie.  Tel 
n’est  pas  notre  avis. 

La  digitale  et  la  caféine  n’augmentent  la  proportion  d’albumine  rendue 
que  lorsque  la  quantité  d’urine  n’est  pas  accrue,  c’est-à-dire,  en  réalité, 
quand  l’effet  thérapeutique  de  ces  médicaments  ne  se  produit  pas.  Mais 
toutes  les  fois  que  le  polyurie  indique  que  la  pression  sanguine  s’est 
relevée,  la  proportion  totale  d’albumine  baisse  sensiblement.  Voici  quel- 
ques exemples  : 

Obs.  I.  — Mal  de  Briglit  saturnin.  La  quandté  d’albumine  est  de  13  grammes 
par  vingt-quatre  heures,  avec  un  litro  d’urine,  et  de  ll5r,70,  avec  900  centimètres 
cubes  d’urine.  On  donne  1 gramme  de  caféine  pendant  trois  jours. 
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Quantité  d’urine. 

Quantité  d’albumine. 

l«r  jour 

1.100 

13.20 

2*  jour  

1.200 

14.40 

3”  jour 

1 .200 

14.40 

De  môme  pour  la  digitale. 

Obs.  II.  — Mal  de  Bright;  plia 

so  moyenne  ; poussée 

albuminuriquo  atoniq 

On  donne,  pendant  cinq  jours, 

0c, 75  do  poudro  de  digitale  en  infusion. 

Quantité  d’urine. 

Quantité  d’albumine. 

ior  jour 

1.000 

4 x* 

2»  jour 

1 .100 

4 95 

3"  jour 

1.300 

5 70 

4°  jour 

1.200 

3 60 

5°  jour 

1.300 

5 50 

Quelque  temps  après,  l’albuminurie  ayant  diminué,  on  donne  encore,  pendant 
quatre  jours,  0»r,  50  d’infusion  de  digitale.  La  quantité  d’urine  et  la  quantité  d’albu- 
mine ne  sont  pas  modifiées. 

Quantité  d’urine.  Quantité  d'albumine. 


l“r  jour 800  2 40 

2»  jour 1.000  2 00 

3’  jour 1.000  2 60 

4e  jour 900  2 70 


Au  contraire,  dans  les  cas  suivants,  on  voit  la  caféine  et  la  digitale 
déterminer  en  même  temps  la  polyurie  et  la  diminution  considérable  de 
l’albuminurie. 

Obs.  III.  — Petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  cardiaque;  asystolie  commen- 
çante. 

On  donne  pendant  cinq  jours  1 gramme  de  citrate  de  caféine. 

Pendant  les  deux  premiers  jours,  quantité  totale  d’urine  : 1,500  centimètres 
cubes;  quantité  totale  d'albumine  : 8sr,50. 

Pendant  les  deux  derniers  jours,  quantité  totale  d’urine  : 3,600  centimètres  cubes  ; 
quantité  totale  d’albumine  : 6sr,20. 

Obs.  IV.  — Le  même,  six  mois  après;  nouvelle  menace  d’asystolie,  avec  œdème, 
oligurie  et  irrégularités  du  cœur.  Macération  de  digitale  : Oc, 30  pendant  six  jours. 

Pendant  les  deux  premiers  jours,  quantité  totale  d’urine  : 900  centimètres  cubes; 
quantité  totale  d’albumine  : 7 grammes. 

Pendant  les  deux  derniers  jours,  quantité  totale  d’urine  : 4,200  centimètres  cubes 
quantité  totale  d’albumine  : 4c, 20. 

La  digitale,  la  caféine  et  les  toniques  cardiaques  doivent  donc  être 
donnés,  quand  on  juge  que  l’accroissement  de  l’albuminurie  est  sous  la 
dépendance  d’une  action  défaillante  du  cœur.  Ces  agents  sont  inutiles, 
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et  môme  nuisibles,  clans  la  période  de  compensation;  ils  augmentent  plu- 
tôt, en  pareil  cas,  le  chiffre  de  l’albumine  excrétée.  Ils  n’ont  pas  un  meil- 
leur effet  dans  la  période  cachectique  du  gros  rein  blanc. 

Un  troisième  groupe  de  médicaments  comprend  un  certain  nombre  de 
substances,  dont  on  a vanté  un  peu  empiriquement  les  effets  sur  l’albu- 
minurie. C’est  ainsi  que  Jacquet  et  Chatin,  de  Lyon,  ont  donné  l’ergot 
de  seigle  associé  au  perclilorure  de  fer,  à dose  croissante,  depuis  20  gouttes 
jusqu’à  70  gouttes  de  perclilorure,  depuis  0-r,  50  jusqu’à  0 grammes  d’ergot 
par  jour  (1).  Cette  médication  pourrait  être  utilisée  dans  les  mêmes  con- 
ditions que  les  acides  tannique  ou  gallique.  Bourdon  employait  l’iodure 
d’amidon,  cinq  à six  gouttes  de  teinture  d’iode  dans  l’eau  amidonnée; 
Gueneau  de  Mussy,  la  teinture  d’iode,  à la  dose  de  G à 8 gouttes  dans  de 
l’eau  de  riz.  Nous  ne  croyons  pas  à l’action  de  l’iode,  non  plus  que  de 
l'iodurede  potassium,  pour  faire  baisser  l’excrétion  de  l’albumine. 

Saundby  a expérimenté  la  terpine,  à la  dose  de  0sr,  50,  trois  fois  par 
jour;  dans  un  cas,  il  y a eu  augmentation  de  l’albuminurie;  dans  un 
autre,  la  proportion  d’albumine  n’a  pas  été  modifiée.  L’ apocynum  can- 
nabinum , très  apprécié  aux  États-Unis,  comme  diurétique,  a,  entre  les 
mains  du  même  auteur,  réussi  une  fois;  mais  dans  deux  autres  cas  il 
a augmenté  l’albuminurie.  Millard,  de  New- York,  a recommandé  le  bichlo- 
rure  de  mercure  à la  dose  homoeopatliique  d’un  cent-millième-,  Saundby 
n’a  rien  obtenu  de  ce  mode  d’administration  du  sublimé.  D’après  Oppolzer 
et  lleller,  l’alun,  et  d’après  Rosenstein,  l’acétate  de  plomb,  auraient  une 
efficacité  réelle  pour  faire  baisser  le  chiffre  de  l’albumine. 

La  fuchsine  a eu,  pendant  quelque  temps,  une  certaine  vogue  dans  le 
traitement  de  l’albuminurie.  Préconisée  par  Feltz  et  Ritter  en  1876  (2), 
puis  par  Bergeron  et  Clouet  en  1877  (3),  elle  a été  surtout  prônée  par 
Bouchut,  à la  dose  de  10  à 25  centigrammes  par  jour  chez  les  enfants 
albuminuriques  (4).  Rivet,  de  Renzi,  Savyer,  Dochmann  (5),  disent  l’avoir 
employée  avec  succès  dans  le  rein  blanc  et  le  mal  de  Briglit  chronique. 
Mais  l’utilité  de  la  fuchsine  est  contestée  par  des  médecins  non  moins 
autorisés.  Bamberger  etEwald  n’ont  obtenu  que  des  résultats  douteux  (6). 
Pour  Dieulafoy,  l’effet  est  incertain  et  irrégulier  (7).  Eichliorst  déclare  n’en 
avoir  retiré  aucun  avantage.  Riess  a étudié  l’action  de  la  fuchsine  dans 

(1;  Gaz.  mdd.  de  Lyon,  oct.  et  nov.  1862. 

(2)  Feltz  et  Ritter,  Compt.  rendus  Acad,  des  sciences,  1876,  t.  LXXXI1I,  p.  9S5. 

(3)  Bergeron  et  Clouet,  Journ.  de  pharm.  et  de  chimie,  1877,  t.  XXV,  p.  296. 

(4)  Bouchut,  Gaz.  des  hôp.,  1877-1879. 

(5)  Divet,  Tli.  Paris , 1879.  — Renzi,  Vircliow’s  Archiv.,  1880,  Bd  LXXX,  p.  510. 
— Savyer,  Med.  and  surg.  pract.,  1881,  janv.  — Dochmann,  Wratsch .,  1881,  n°  11. 

(6)  Bamberger,  Wiener,  med.Blatt.,  1881,  u°  14. 

(7)  Dieulafoy,  Gaz.  hebdom.,  1875,  p.  501. 
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vingt  cas  de  néphrites  diverses;  il  l’administrait  à la  dose  de  50  centi- 
grammes à 1 gramme  par  jour.  Dans  deux  cas  seulement,  il  vit  l'albumi- 
nurie diminuer  et  disparaître;  mais,  dans  ces  deux  cas,  il  s’agissait  d’al- 
buminurie aiguë  consécutive  à la  scarlatine.  Dans  les  cas  de  néphrite 
chronique,  il  n’y  eut  pas  de  modification  notable  du  chilTrc  de  l’albumine, 
sauf  les  variations  habituelles  qu’on  observe  dans  le  cours  de  toute 
néphrite  (1).  Dujardin-Beaumctz  dit  qu’il  a constaté  quelquefois,  mais 
rarement,  une  notable  diminution  dans  la  quantité  d’albumine  excré- 
tée (2).  Nous  n’avons  jamais  obtenu  d’effets  sérieux  de  l’emploi  de  la 
fuchsine  chez  les  albuminuriques. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  effets  parfois  remarquables  des  injec- 
tions hypodermiques  de  chlorhydrate  ou  de  nitrate  de  pilocarpine,  dans 
les  cas  de  poussées  aiguës  avec  oligurie  et  phénomènes  urémiques.  La 
détente,  qui  suit  la  salivation  et  la  diaphorèse  abondantes  produites  par 
cet  alcaloïde,  s’accompagne  quelquefois  d’une  polyurie  plus  ou  moins 
marquée  et  d’une  diminution  de  l’albuminurie.  Mais,  donnée  pendant  les 
périodes  intermédiaires,  quand  l’albuminurie  reste  à peu  près  le  seul  symp- 
tôme morbide,  la  pilocarpine  fatigue  le  malade  et  ne  paraît  avoir  aucune 
inlluence  sur  l’excrétion  de  l’albumine. 

Enfin  la  nitroglycérine,  en  solution  au  centième,  a été  conseillée  dans 
le  traitement  des  néphrites  aiguës  et  chroniques  par  Mayo-Robson  (3)  et 
Korczinski  (4).  D’après  Huchard  et  Rossbach,  la  trinitrine  peut  trouver  son 
emploi  dans  le  petit  rein  contracté,  avec  hypertrophie  du  cœur  considé- 
rable, lorsqu’on  veut  diminuer  la  tension  artérielle  trop  élevée  (5);  mais 
l’action  de  la  nitroglycérine  sur  l’albuminurie  est,  à notre  avis,  parfaite- 
ment illusoire. 

En  résumé,  le  nombre  des  médicaments  qui  agissent  sur  l’excrétion  de 
l'albumine  est  assez  restreint  : ce  sont  le  lait,  les  alcalins,  les  acides  et 
les  toniques  cardio-vasculaires;  encore  n’agissent-ils  qu’à  la  condition 
expresse  d’être  donnés  en  temps  opportun.  La  plupart  des  autres  subs- 
tances que  nous  avons  énumérées  peuvent  être  essayées  sans  danger  pour 
la  plupart;  elles  réussissent  quelquefois,  mais  elles  échouent  bien  plus 
souvent. 

B.  Htjdropisie.  — Le  traitement  de  l’hydropisie  ne  doit  pas  être  sé- 
paré en  général  du  traitement  des  autres  conséquences  de  la  lésion 
rénale;  aucune  médication  spéciale  n’est  à diriger  contre  l’anasarque 

(1;  Rif.ss,  Berlin,  klin . Woch,  1887,  n°  22. 

(2)  Dujardix-Beaumetz,  Leçons  de  clin,  thérap.,  1883,  t.  II,  p.  260. 

(3)  Mayo-Robsox,  Brit.med.  journ.,  nov.  1880,  p.  803. 

(4)  Korczikski,  Wiener  med.  Woch.,  1882. 

(o)  Huchard,  Journ.  de  méd.  et  chir.  prat.,  1883,  p.  272.  — Rossbach,  Berlin. klin. 
Woch.,  1883,  n»  3. 
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aiguë  ou  les  œdèmes  plus  ou  moins  étendus  qui  accompagnent  d’ordinaire 
les  recrudescences  inflammatoires.  Mais,  dans  certaines  circonstances,  soit 
au  cours  d’une  poussée  atonique,  soit  surtout  dans  les  formes  ultimes 
du  mal  de  Bright,  gros  rein  blanc  ou  petit  rein  contracté,  l'infiltration  du 
tissu  cellulaire  tend  à s’établir  et  à persister  avec  une  ténacité  qui,  à la 
longue,  devient  rebelle  à toute  thérapeutique.  Ces  cas  répondent  aux  deux 
formes  cliniques  que  nous  avons  désignées  sons  le  nom  de  formes  hydro- 
cardiaque  et  hydro-anémique.  L’hydropisie  constitue,  en  pareils  cas, 
l’indication  symptomatique  dominante. 

La  forme  hydro-cardiaque  appartient  surtout,  comme  nous  l’avons  dit, 
aux  périodes  avancées  du  petit  rein;  l’œdème  est  la  conséquence  de  la 
dilatation  du  cœur,  envahi  d’ordinaire  parla  dégénérescence  fibreuse  liée 
à l’artérite  des  coronaires.  Le  traitement  de  cette  variété  d’h ydropisie  est 
celui  des  hydropisies  consécutives  aux  affections  organiques  dn  cœur. 
Les  diaphoniques,  comme  la  pilocarpine,  ou  les  divérs  procédés  de  su- 
dation balnéo-tbérapique,  doivent  être  rigoureusement  proscrits,  en  rai- 
son des  accidents  de  collapsus  grave  qu’ils  peuvent  provoquer.  En  pareil 
cas,  c’est  uniquement  aux  diurétiques  et  aux  dérivatifs  intestinaux  qu’il 
est  permis  de  s’adresser. 

Le  régime  lacté  absolu,  la  digitale,  lascille,  la  caféine,  etc.,  forment  la 
base  du  traitement.  On  peut  combiner  l’emploi  des  diurétiques  et  des  pur- 
gatifs, associer  la  digitale  et  lascille  à la  scammonée  ou  au  jalap,  ou  bien, 
comme  Cruveilhier,  la  digitale  et  la  scille  au  calomel  (1);  ou  bien,  tout 
en  continuant  la  médication  diurétique,  donner  deuxfois  par  semaine  une 
dose  assez  forte  d’eau-de-vie  allemande  et  de  sirop  de  nerprun.  On  peut 
encore  employer  concurremment,  suivant  le  procédé  de  Ghristison,  la  di- 
gitale et  le  bitartrate  de  potasse,  ou  bien,  comme  Roberts,  associer  le 
bitartrate  au  jalap,  en  répétant  la  dose  purgative  deux  à trois  fois  par 
semaine. 

Récemment,  Jandrassik  a conseillé  contre  l’hydropisie  le  calomel  com- 
biné au  jalap  comme  un  excellent  diurétique.  Il  donne  deux  à quatre 
doses  quotidiennes  de  20  à 25  centigrammes  de  sel  mercurique  mé- 
langé à la  même  quantité  de  jalap.  Du  deuxième  au  quatrième  jour,  la 
diurèse  devient  très  abondante  et  s’élève  à plusieurs  litres.  S’il  se  produit 
des  effets  purgatifs,  la  diurèse  est  moins  nette;  dès  que  celle-ci  est  éta- 


(1)  Cruveilhier  formulait  ainsi  ses  pilules  diurétiques: 


Calomel 1 gr. 

Scille 0 50 

Digitale 0 25 

Sirop  de  nerprun q.  s. 

pour  10  pilules 
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blic,  on  supprime  le  médicament.  Si  après  plusieurs  jours  l'hydropisie 
persiste,  ou  ne  diminue  que  faiblement,  on  répète  les  doses  et  on  les  con- 
tinue en  raison  de  la  durée  de  l’œdème.  Jandrassik  a vu  ce  traitement 
réussir  surtout  dans  les  hydropisies  cardiaques  (1).  Nous  avons  essayé  ce 
mode  d’administration  du  calomel  dans  plusieurs  cas  de  petit  rein,  à la 
période  d’asystolie  cardiaque;  nous  avons  observé  de  la  salivation  et  des 
effets  purgatifs,  mais  nous  n’avons  obtenu,  dans  aucun  cas,  ni  polyurie, 
ni  résorption  de  l’hydropisie. 

Dans  la  forme  hydro-anémique,  qui  s’observe  surtout  dans  le  gros  rein 
blanc  cachectique,  les  drastiques  sont  dangereux  à cause  de  la  tendance  à 
l’entérite  urémique,  habituelle  en  pareil  cas,  et  les  diurétiques  sont  ordi- 
nairement impuissants.  Le  meilleur  traitement  est  encore  d’essayer  de 
relever  les  forces  générales  du  malade  par  les  toniques  et  les  stimulants. 
Onpeutencore  tenter  l’emploi  des  diaphoniques,  pourvu  que  le  sujet  ne 
soit  pas  trop  épuisé.  Nous  ne  sommes  guère  partisans  des  grands  bains 
d’eau  chaude  ou  des  bains  de  vapeur.  Nous  préférons  les  injections 
sous-cutanées  de  pilocarpine,  bien  qu’on  ne  puisse  ni  prolonger  long- 
temps ces  injections,  ni  fonder  grand  espoir  sur  leur  action.  Quand  l’hy- 
dropisie est  surtout  prononcée  aux  membres  inférieurs,  les  bains  ou  les 
douches  de  vapeur  localisés,  les  bains  d’eau  chaude  par  le  procédé  de 
Leube,  peuvent  donner  quelques  bons  résultats.  Les  frictions  et  le  mas- 
sage méthodique  sont  aussi  utiles  dans  certains  cas.  Ces  divers  moyens 
locaux  peuvent  aussi  être  employés  contre  l’hydropisie  d’origine  car- 
diaque, quand  elle  tend,  en  dépit  de  la  diurèse,  à persister  aux  membres 
inférieurs. 

Enfin,  dans  les  deux  cas,  quand  tous  les  moyens  ont  échoué,  quand  le 
scrotum  et  la  verge  s’infiltrent  d’une  manière  monstrueuse,  que  la  peau 
des  jambes  et  des  cuisses,  distendues  à l’excès  et  déformées,  se  fendille  et 
menace  de  se  rompre,  on  a conseillé  de  recourir  à l’acupuncture,  aux 
mouchetures  avec  la  lancette,  aux  scarifications.  Ce  sont  là  des  moyens 
dangereux,  car  ils  exposent  le  malade  à l’inflammation  érythémateuse  du 
derme,  aux  lymphangites,  à des  ulcérations  qui  peuvent  prendre  un  carac- 
tère gangreneux.  Si  l’on  se  décide  à les  appliquer,  il  faut,  après  avoir  soi- 
gneusement .lavé  la  peau  avec  une  solution  antiseptique,  phéniquée  ou 
boriquée,  faire,  au  dos  du  pied  et  à chaque  jambe,  une  ou  deux  piqûres 
avec  une  aiguille  d’acier  triangulaire,  préalablement  ilarabée.  Le  membre 
est  enveloppé  de  flanelles  chaudes,  qu’on  renouvelle  fréquemment,  toutes 
les  deux  ou  trois  heures.  À chaque  changement,  on  lave  soigneusement 
les  parties  avec  une  éponge  imbibée  d’eau  chaude  boriquée;  Traube con- 
seillait de  laver  souvent  les  incisions  avec  de  l’eau  additionnée  de  clilo- 


(1)  Jandrassik,  Arch.  f.  klin.  med.,  1888,  p.  499. 
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rure  de  sodium.  Avec  ces  précautions,  on  évite  ordinairement  les  acci- 
dents inflammatoires. 

Mais  nous  préférons  de  beaucoup  aux  mouchetures  les  tubes  à drainage 
capillaire  imaginés  par  Soutliey.  Ces  tubes  d’argent,  munis  d’un  petit 
trocart,  sont  placés  à la  partie  inférieure  et  externe  de  la  jambe,  un  ou 
deux  à chaque  membre;  on  adapte  à la  canule  un  tube  en  caoutchouc, 
et  le  liquide  qui  s’écoule  est  recueilli  dans  un  vase,  sans  irriter  la  peau 
à sou  contact.  En  douze  heures,  quand  la  distension  du  tissu  cellulaire 
est  considérable,  quatre  tubes  ainsi  placés  peuvent  évacuer  dix,  quinze 
et  vingt  litres  de  sérosité.  Le  tube  enlevé,  il  reste  une  petite  ouverture 
circulaire,  qui  se  ferme  facilement.  Cette  évacuation  mécanique  et  directe 
du  liquide  infiltré  soulage  toujours  le  malade;  mais  elle  a,  en  outre, 
pour  effet,  comme  nous  l’avons  vu  dans  plusieurs  cas,  de  relever  la  pres- 
sion vasculaire  et  de  faciliter  l’action  diurétique  des  toniques  cardiaques, 
restés  jusqu’alors  impuissants. 

C.  Urémie.  — Prévenir  les  conséquences  du  fonctionnement  défec- 
tueux des  reins  est  le  but  de  toute  la  thérapeutique  du  mal  de  Bright. 
Mais,  ces  conséquences  produites,  que  faut-il  faire?  Théoriquement,  la 
réponse  est  facile  : neutraliser  ou  éliminer  par  une  autre  voie  que  la  voie 
rénale  obstruée  les  substances  toxiques  accumulées  dans  le  sang.  Mais  la 
pratique  n’est  pas  aussi  aisée. 

Pour  satisfaire  au  premier  terme  du  problème,  il  faudrait  d’abord  que 
l’urémie  fût  due  à un  poison  neutralisable ; il  faudrait  ensuite  connaître 
ce  poison  et  son  antidote.  Des  diverses  théories  édifiées  avec  plus  ou 
moins  de  vraisemblance  et  de  succès  pour  expliquer  les  phénomènes  uré- 
miques, celle  deFrerichs  se  prête  seule  à une  thérapeutique  de  ce  genre; 
et  Frericbs,  conséquent  avec  son  hypothèse,  qui  fait  du  carbonate  d’am- 
moniaque la  cause  des  accidents  toxiques,  a institué  un  traitement  des- 
tiné à neutraliser  l’excès  d’ammoniaque  contenu  dans  le  sang  et  à le 
transformer  en  combinaisons  inoffensives.  A cet  effet,  il  conseille  le  chlore 
en  inhalations  gazeuses,  ou  dissous  dans  l’eau  à l’intérieur,  les  acides 
végétaux  et  l’acide  benzoïque  en  potions  ou  en  boissons,  le  vinaigre  en 
lavements  ou  en  lotions  répétées  sur  toute  la  surface  du  corps.  L’hypo- 
thèse de  Bouchard,  qui  fait  de  la  putréfaction  intestinale  une  des  sources 
de  toxémie  brightique,  le  conduit  aussi  à préconiser,  théoriquement,  ce 
qu’il  appelle  l’antisepsie  intestinale,  à l’aide  du  charbon,  de  la  naphtaline, 
de  Piodoforme,  du  sous-nitrate  et  du  salicylate  de  bismuth.  Mais,  en  sup- 
posant que  les  produits  de  la  fermentation  intestinale  jouent  réellement 
le  rôle  que  leur  attribue  Bouchard,  le  traitement  n’aurait  prise  que  sur 
une  faible  partie  des  substances  toxiques  accumulées  dans  le  sang.  Pour 
ce  qui  est  des  sels  de  potasse  et  des  diverses  matières  organiques  réunies 
sous  le  nom  de  matières  extractives,  nous  ne  possédons  aucun  moyen  de 


LE  MAL  DE  BRIGHT 


G83 


les  neutraliser.  Du  reste,  nous  avons  dit  que  les  accidents  urémiques 
étaient  dus,  en  réalité,  moins  à un  empoisonnement  proprement  dit  qu’a 
un  encombrement  des  liquides  et  des  tissus  par  les  matériaux  non  éli- 
minés. 

Reste  le  deuxième  point  : débarrasser  l'organisme  de  cet  excès  de  ma- 
tériaux de  déchet  dont  le  rein  est  devenu  impuissant  à l’exonérer.  On 
peut  se  proposer  d’atteindre  ce  but,  soit  en  soustrayant  directement  au 
courant  circulatoire  une  certaine  quantité  de  sang,  soit  en  créant  une 
dérivation  énergique  vers  la  peau  ou  vers  l’intestin.  De  là  l’emploi  de 
la  saignée  générale,  des  diaphoniques  et  des  purgatifs  drastiques  contre 
les  accidents  urémiques. 

Pour  les  contemporains  de  Bright,  toute  attaque  apoplectique  ou  épilep- 
tique était  le  signal  d’une  saignée  immédiate  et  copieuse.  11  n’est  donc 
pas  étonnant  de  les  voir  pratiquer  de  larges  et  fréquentes  saignées  contre 
les  accidents  de  ce  genre  en  relation  avec  l’albuminurie.  Et,  en  fait,  il 
est  indiscutable  que,  dans  nombre  de  cas,  on  voit  la  sensibilité  et  l’intel- 
ligence reparaître  en  partie  à mesure  que  le  sang  coule.  Il  importe  cepen- 
dant de  limiter  l’emploi  de  la  saignée  dans  le  traitement  des  phénomènes 
urémiques  du  mal  de  Bright,  et  de  nepas  aggraver  inutilement  la  débilita- 
tion cachectique  qui  accompagne  le  plus  souvent  ces  accidents.  Déjà 
Cliristison  avait  fait  remarquer  que,  lorsque  la  torpeur  s’établit  peu  à 
peu  à une  période  avancée  de  la  lésion  rénale,  la  saignée  n’est  d’aucune 
utilité  ; et  dans  plusieurs  cas  rapportés  par  Bright,  la  mort  est  survenue 
dans  le  coma,  le  jour  même  où  de  fréquentes  et  copieuses  saignées  avaient 
été  pratiquées. 

A'ous  avons  déjà  précisé  les  indications  de  la  saignée  dans  le  cours  du 
mal  de  Bright,  et  montré  les  avantages  de  l’ouverture  de  la  veine  au 
moment  des  poussées  inflammatoires.  Quand  ces  poussées  se  compliquent 
de  phénomènes  urémiques  aigus,  comateux,  convulsifs  ou  dyspnéiques, 
l’utilité  de  la  saignée  ne  nous  paraît  donc  pas  discutable.  Ces  trois  ordres 
d’accidents  peuvent  être  dus,  d’après  nous,  tantôt  à l’action  exercée  par 
le  sang  vicié  sur  les  éléments  nerveux,  tantôt  à un  œdème  cérébral  ou 
pulmonaire.  Dans  les  deux  cas,  l’efficacité  de  la  saignée  s’explique 
facilement,  soit  qu’elle  enlève  au  sang  une  partie  des  principes  nuisibles 
brusquement  introduits  et  accumulés  dans  la  circulation,  soit  qu’en 
diminuant  la  masse  sanguine  elle  facilite  la  résorption  de  l’exsudation 
séreuse. 

Aussi,  dans  l’urémie  scarlatineuse,  dans  l’urémie  des  femmes  en- 
ceintes, il  ne  faut  pas  hésiter  à ouvrir  la  veine  et  à retirer  une  assez 
forte  proportion  de  sang,  300,  400,  500  grammes.  Nous  ne  conseillons  pas 
cependant  la  saignée  générale  chez  les  enfants;  l’application  de  sangsues 
derrière  les  oreilles  ou  au  pourtour  de  l’anus  doit  suffire.  11  faut,  d’ail- 
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leurs,  se  contenter  d’une  ou  deux  saignées,  et  recourir  ensuite  à d’autres 
médications. 

Si  l’urémie  qui  survient  brusquement  et  rapidement,  sous  forme  de 
paroxysme  aigu  de  convulsions,  de  dyspnée  ou  de  coma,  peut  être  effica- 
cement modifiée  par  une  abondante  perte  de  sang,  il  n’en  est  plus  de 
même  quand  ces  accidents  se  produisent  à la  période  cachectique  du  mal 
de  Bright,  quand  l’urémie  s’établit  progressivement,  et  que  le  coma  ou 
les  convulsions  ne  sont  que  l’aboutissant  d’une  série  de  phénomènes 
moins  graves,  mais  non  moins  caractéristiques,  de  l’impuissance  fonc- 
tionnelle des  reins.  La  crise  éclamptique  ou  comateuse,  dans  ces  cas, 
n’est  que  l’expression  finale  de  cette  impuissance,  et  toute  médication 
énergique  est  absolument  inutile.  Quant  à se  proposer  de  prévenir  l’éclo- 
sion de  ces  accidents  chez  les  brightiques  par  la  méthode  des  saignées 
fractionnées  et  à petites  doses,  cela  nous  semble  non  seulement  illusoire, 
mais  dangereux;  on  n’arriverait  qu’à  précipiter  la  terminaison  fatale, 
en  affaiblissant  un  malade  qui  a surtout  besoin,  à cette  période,  de  to- 
niques et  de  stimulants. 

On  a proposé  de  remplacer,  à l’aide  de  la  transfusion,  le  sang  adultéré 
par  du  sang  normal.  Stohr  a fait  la  tranfusion  dans  trois  cas  d’urémie 
aiguë;  les  trois  malades  ont  succombé  (1).  Stohr  rapporte  toutefois  une 
observation  de  Belina  Swioutowskv,  dans  laquelle  la  transfusion,  prati- 
quée chez  une  femme  enceinte  atteinte  d’éclampsie  albuminurique,  fut 
suivie  d’un  succès  complet.  Dieulafoy  a repris  ces  tentatives  ; sans 
saignée  préalable,  il  injecte  100  à 120  grammes  de  sang  dans  la  veine 
brachiale  du  malade.  Chez  une  première  malade,  atteinte  d’urémie  con- 
vulsive, une  première  transfusion  fut  suivie  d’une  détente  et  d’une 
amélioration  remarquable;  mais,  trois  mois  après,  malgré  une  deuxième 
transfusion,  la  malade  succomba  à une  nouvelle  attaque  éclamptique;  on 
trouva  les  reins  atrophiés,  avec  une  forte  hypertrophie  cardiaque.  Dans 
un  deuxième  cas  d’urémie  dyspnéique,  la  transfusion  ne  procura  aucun 
amendement,  le  malade  mourut  le  surlendemain.  Enfin,  chez  un  troi- 
sième malade,  atteint  aussi  d’accidents  dyspnéiques  graves,  une  diurèse 
abondante  se  produisit  le  lendemain  de  la  transfusion,  et  la  dyspnée  dis- 
parut presque  complètement  (2). 

En  somme,  les  faits  jusqu’à  présent  ne  paraissent  guère  favorables 
à ce  mode  de  traitement.  On  peut  cependant  l’essayer  sans  inconvénient; 
grâce  à l’appareil  simplifié,  proposé  par  Dieulafoy  (3),  l’opération  est  facile 
et  sans  dangers,  au  moins  chez  les  sujets  non  œdématiés,  et  la  transfu- 


(1)  A.  Stohr,  Deutsch.  Arch.  f.  Klin,  med.,  1871,  Bd.  VIII,  p.  467. 

(2)  Dieulafoy,  Soc.  mêd.  hôp.,  janv.  1884. 

(3)  Voir  Acad,  de  méd.,  séauce  du  13  janv.  1884. 


LE  MAL  DE  BRIGHT 


085 


sion  de  100  à 125  grammes  de  sang  ne  produit  aucun  trouble  serieux 
et  reste  inoffensive,  môme  chez  les  briglitiques  atteints  de  lésions  car- 
diaques et  pulmonaires. 

La  dérivation  intestinale  ou  cutanée  peut  être  substituée  à la  saignée, 
en  suivant  les  règles  que  nous  avons  indiquées  plus  haut.  Les  purgatifs, 
et  en  particulier  les  drastiques,  seront  réservés  pour  l'urémie  liée  au 
petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  du  cœur;  pour  les  mêmes  raisons 
que  dans  le  traitement  de  l’hydropisie,  ils  ne  sauraient  être  employés 
sans  dangers  dans  le  gros  rein  blanc  amyloïde.  Par  contre,  la  pilocarpine 
trouve  plutôt  son  indication  dans  ce  dernier  cas  et,  d’une  manière  géné- 
rale, quand  on  n’a  pas  à redouter  son  action  déprimante  sur  le  cœur. 
Henoch,  Bœgeliold,  Pretorius,  l’ont  employée  avec  succès  en  injection 
sous-cutanée  chez  les  enfants,  contre  l’urémie  scarlatineuse,  à la  dose 
de  5 milligrammes  à un  centigramme  (1).  Même  à cette  dose,  toutefois,  on 
observe  des  vomissements  et  des  accidents  de  collapsus,  et  les  insuccès 
ne  sont  d’ailleurs  pas  rares. 

En  dehors  de  ces  médications  dirigées  contre  la  cause  même  des  phé- 
nomènes urémiques,  divers  moyens  peuvent  être  utilisés  contre  le  symp- 
tôme prédominant  de  l’attaque.  Les  inhalations  d’éther  et  de  chloroforme 
ont  été  conseillées  contre  l’urémie  éclamptique.  Elles  réussissent  surtout 
chez  les  femmes  enceintes,  et  parfois  dans  l’urémie  du  mal  de  Bright 
aigu.  De  même,  les  lavements  de  chloral  parviennent  aussi  à calmer  les 
crises  convulsives.  Mais  il  n’y  a rien  à attendre  de  ces  moyens  dans 
l’urémie  progressive.  On  pourrait  essayer,  soit  en  injections  sous-cuta- 
nées, soit  en  lavements,  l’antipyrine,  dont  l’action  sédative  sur  le  sys- 
tème nerveux  a été  si  remarquablement  mise  en  lumière  par  Germain 
Sée  (2). 

Contre  la  dyspnée  urémique  pure  ou  cardio-urémique,  on  a préconisé 
les  inhalations  d’oxygène  sans  grand  succès.  Le  nitrite  d’amyle,  inhalé  à 
la  dose  de  quelques  gouttes  sur  un  mouchoir,  produit  un  soulagement 
passager.  Mais  les  véritables  calmants  des  accès  d’asthme  albuminu- 
rique sont  la  saignée  et  la  morphine  en  injection  hypodermique.  Quand 
ces  accès  sont  l’avant-coureur  ou  le  premier  indice  de  la  dilatation  du 
cœur  hypertrophié,  le  calme  n’est  malheureusement  que  transitoire;  les 
accès  se  répètent  et  se  rapprochent,  la  dyspnée  ne  tarde  pas  à devenir 
continue,  et  c’est  à d’autres  médicaments,  et  en  particulier  aux  toniques 
cardio-vasculaires,  qu’il  faut  faire  appel. 

Les  symptômes  gastro-intestinaux  constituent  une  variété  d’accidents 

(1)  tîoEGKHOLD,  Deutsche  mal.  Wocli . , 1879.  — PitETOiuus,  Jahrb.  Kinderheil , 

1880. 

(2)  G.  Sée,  Acail.  de  mtfd.,  sepl.  1887. 
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urémiques  distincts,  comme  nous  l’avons  dit,  de  l’urémie  nerveuse,  et  en 
relation  avec  une  irritation  locale  de  la  muqueuse  digestive  par  le  car- 
bonate d’ammoniaque.  Quand  ces  accidents  consistent  surtout  en  selles 
abondantes  et  liquides,  il  est  prudent  parfois  de  ne  pas  les  combattre; 
en  tout  cas,  on  doit  s’abstenir  de  les  supprimer  trop  brusquement, 
l’arrêt  subit  d’une  diarrhée  profuse  pouvant  être  le  signal  d;accidents 
comateux  ou  convulsifs  mortels.  Mais  il  faut  s’efforcer  de  calmer  les 
vomissements  dès-  qu’ils  se  produisent,  car  ils  ne  tardent  pas  à devenir 
incessants  et  à empêcher  toute  alimentation.  Les  moyens  ordinaires, 
boissons  glacées,  glace  en  fragments,  champagne  frappé,  potion  de 
Rivière,  etc.,  échouent  d’ordinaire.  On  a conseillé  la  créosote  à la  dose 
d’une  à deux  gouttes  dans  une  cuillerée  d’eau,  ou  la  teinture  d'iode 
(Bartels)  donnée  de  la  même  façon.  Nous  avons  parfois  réussi  à arrêter 
des  vomissements  incoercibles  avec  2 à 6 grammes  d’acide  lactique  dans 
une  potion.  Le  lavage  de  l’estomac  à l’aide  du  siphon  nous  a encore  réussi 
dans  plusieurs  cas  de  vomissements  urémiques. 

Lorsque  l’urémie  gastro-intestinale  se  traduit  par  les  signes  d’un 
embarras  gastro-intestinal,  avec  enduit  épais  de  la  langue,  odeur  am- 
moniacale de  l’haleine  et  de  tout  le  corps,  dyspepsie  absolue,  accom- 
pagnée de  quelques  vomituritions  glaireuses,  météorisme  et  constipation 
alternant  avec  des  selles  diarrhéiques,  le  traitement  rationnel  de  Frerichs, 
dirigé  contre  l’ammoniémie,  nous  parait  indiqué:  eau  chlorée,  acide  ben- 
zoïque cà  l’intérieur,  lavements  et  lotions  vinaigrés;  on  peut  ainsi  essayer 
de  transformer  en  composés  inoffensifs,  chlorhydrate,  benzoate  et  acétate, 
l’excès  d’ammoniaque  formé  au  contact  de  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale. 


IV.  — Traitement  d’ensemble  de  la  maladie  de  bright. 


Les  points  principaux  du  programme  thérapeutique  du  mal  de  Bright 
peuvent  se  résumer  dans  les  indications  suivantes  : 1°  combattre  attenti- 
vement toute  albuminurie,  si  minime  qu’elle  soit,  en  s’efforçant  d’en 
découvrir  la  cause  et  de  la  supprimer;  2°  lutter  avec  énergie  contre  toute 
néphrite  aiguë- diffuse,  de  manière  à enrayer  rapidement  ses  progrès  et  sa 
tendance  à l’évolution  chronique;  3°  agir  de  même,  à chaque  recrudes- 
cence aiguë  qui  vient  étendre  et  aggraver  les  lésions  antérieures;  4°  à 
tout  moment,  combattre  l’asthénie  générale  et  l’anémie,  qui  résultent 
moins  des  pertes  en  albumine  que  du  trouble  intime  apporté  à la 
nutrition  des  tissus  par  l’insuffisance  de  la  dépuration  rénale;  5°  sou- 
tenir la  tonicité  cardio-vasculaire,  dont  l’intégrité,  dans  tous  les  cas,  re- 
présente la  vraie  sauvegarde  du  malade. 
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Nous  venons  de  passer  en  revue  les  divers  moyens  dont  nous  disposons 
pour  remplir  ces  indications;  il  nous  reste  à dire  comment  nous  devons 
les  manier,  suivant  les  formes  et  suivant  les  périodes  de  l'affection. 

1°  Périodes  initiales.  — Le  mal  de  Iîright  peut  débuter  d'une  façon 
lente,  insidieuse,  latente,  ou  d’une  façon  brusque,  à la  manière  d’une 
maladie  aiguë.  Le  médecin  doit  être  convaincu  que  c’est  à cette  période 
initiale,  qu’il  s’agisse  des  formes  aiguës  ou  chroniques,  que  l’utilité  et 
l’efficacité  de  son  intervention  sont  capitales.  Malheureusement,  c’est 
cette  période  aussi,  surtout  dans  les  formes  chroniques  d’emblée,  que 
le  malade,  rassuré  par  la  conservation  apparente  d’une  bonne  santé 
générale,  est  le  moins  disposé  à se  soumettre  à un  traitement  quel- 
conque. D’autre  part,  nous  avons  vu  qu’entre  le  début  réel  et  le  début 
apparent  de  la  maladie,  il  s’écoule  souvent  de  longues  années,  absolument 
silencieuses  au  point  de  vue  symptomatique,  où  le  seul  indice  de  l’évo- 
lution sourde  de  la  lésion  rénale  est  l’existence  passagère  ou  intermit- 
tente de  quelques  traces  d’albumine  dans  l’urine.  Que  cette  albuminurie 
ne  soit  pas  constatée,  faute  d’un  examen  suffisant  de  l'urine,  ou  bien 
qu’elle  soit  regardée  par  le  médecin  comme  un  symptôme  sans  impor- 
tance, comme  une  albuminurie  fonctionnelle,  le  développement  de  la 
lésion  se  continuera  sans  obstacle,  et,  lorsqu’un  phénomène  révélateur, 
polyurie,  œdème,  palpitations,  etc.,  obligera  à une  attention  plus  sé- 
rieuse, il  sera  trop  tard  pour  limiter  ou  enrayer  la  désorganisation  du 
rein,  et  l’on  ne  pourra  plus  que  s’efforcer  d’en  combattre  les  effets  ou  d’en 
atténuer  les  conséquences. 

En  dépit  de  ces  difficultés,  en  prenant  comme  ligne  de  conduite  de  ne 
pas  traiter  à la  légère  l’albuminurie,  si  minime  qu’elle  soit,  et  de  consi- 
dérer toute  trace-d’albumine  dans  l’urine  comme  l’indice  d’un  danger 
possible,  on  pourra,  dans  nombre  de  cas,  enrayer  le  développement  d’une 
néphrite  chronique.  Le  rôle  du  médecin  n’est  pas  seulement  de  com- 
battre la  lésion  nettement  établie,  mais  encore  de  la  prévoir  et  de  la 
prévenir.  Attendre,  pour  agir,  qu’un  albuminurique  soit  devenu  un  brigli- 
tique  incontesté,  nous  paraît  aussi  peu  raisonnable  que  d’attendre  la 
formation  de  foyers  de  ramollissement  ou  de  cavernes,  pour  traiter  un 
tuberculeux. 

L’albuminurie  latente  est,  d’ordinaire,  soit  le  reliquat  d’une  maladie 
aiguë,  soit  l’indice  d’un  fonctionnement  défectueux  des  organes  diges- 
tifs, soit  un  symptôme  en  rapport  avec  une  uricémie  acquise  ou  diathé- 
sique.  D’après  les  faits  que  nous  avons  signalés,  le  rôle  de  l’hérédité 
brighliquc  ne  nous  semble  pas  contestable.  Chez  les  enfants  nés  d’un 
père  ou  d’une  mère  atteints  ou  morts  d’une  affection  rénale,  il  faut  donc 
surveiller  avec  soin  l’état  des  urines  et  s’efforcer,  à la  première  appa- 
rition de  l’albumine,  d’empècher  la  persistance  ou  l’aggravation  de  l’albu- 
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minime.  De  même,  chez  les  goutteux  ou  les  descendants  de  goutteux 
ou  diabétiques,  chez  les  gros  mangeurs,  chez  les  sujets  à digestions  irré- 
gulières, l’examen  de  l’urine  doit  être  pratiqué  de  temps  à autre.  De 
même,  enlin,  à la  suite  de  toute  perturbation  aiguë  quelconque,  l’examen 
de  l’urine  ne  doit  être  interrompu  que  lorsque  toute  trace  d’albumine 
aura  définitivement  disparu. 

Chez  les  héréditaires  et  les  uricémiques,  dont  l'albuminurie  apparaît 
le  plus  souvent  de  bonne  heure  et  dès  l’adolescence,  l’altération  du  filtre 
se  rattache  habituellement  à l’atonie  de  la  circulation  rénale,  qui  fournit 
à l’épithélium  un  sang  mal  oxygéné,  ou  chargé  de  principes  nuisibles, 
et  devient  ainsi  la  cause  de  modifications  nutritives  et  dégénératives  du 
revêtement  glomérulaire.  Le  traitement  doit  être  surtout  hygiénique; 
l’alimentation  doit  être  surveillée,  les  fonctions  de  la  peau  stimulées, 
l’exercice  musculaire  prescrit  suivant  les  règles  que  nous  avons  indi- 
quées. L’hydrothérapie  froide,  certaines  eaux  minérales,  les  chlorurées 
sodiques  surtout,  les  eaux  de  Néris,  de  Plombières,  peuvent  être  ordonnées 
avec  avantage.  Les  reconstituants  généraux,  le  fer,  l’arsenic  et  les  toni- 
ques qui  pourraient  agir  directement  sur  les  vaisseaux  du  rein,  l’acide 
tan  nique  et  l’acide  gallique,  l’ergot  de  seigle,  la  noix  vomique,  sont  les 
seuls  médicaments  que  l’on  doive  associer,  en  pareil  cas,  au  traitement 
hygiénique.  Ces  règles  générales  s’appliquent  à tous  les  cas  qu’on  a 
décrits  sous  les  noms  divers  d’albuminurie  latente,  normale,  fonction- 
nelle, physiologique,  cyclique,  intermittente,  etc.  Chez  les  uricémiques, 
chez  les  sujets  dits  ordinairement  arthritiques,  le  traitement  préventif  de 
la  goutte,  en  atténuant  la  formation  excessive  de  l’acide  urique,  pré- 
viendra en  même  temps  les  attaques  articulaires  de  goutte  et  le  déve- 
loppement du  rein  goutteux. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  albuminurie,  reliquat  d’une  maladie  aiguë,  locale 
ou  générale,  ces  mêmes  règles  doivent  être  rigoureusement  appliquées 
pendant  la  convalescence  et  tout  le  temps  que  l’albuminurie  persistera 
dans  les  urines.  On  insistera  davantage  ici  sur  les  toniques  généraux,  et 
en  particulier  sur  le  quinquina  associé  au  fer,  sur  le  tannin  et  la  noix 
vomique  ou  la  strychnine. 

Dans  ces  différents  cas,  la  question  du  repos  au  lit  ne  saurait  être  tou- 
jours résolue  dans  le  même  sens.  Nous  croyons  que,  dans  les  albuminu- 
ries consécutives  aux  affections  aiguës,  le  séjour  au  lit  doit  être  maintenu 
pendant  quelque  temps,  quand  l’albuminurie  atteint  1 gramme  à 30  cen- 
tigrammes par  litre.  Quand  l’albumine  est  au-dessous  de  30  centigrammes, 
un  exercice  modéré  et  le  grand  air  nous  paraissent  plus  utiles  pour  sti- 
muler la  circulation  languissante.  De  même,  dans  les  albuminuries  uricé- 
miques ou  digestives.  Les  auteurs  anglais  ont  signalé  l’influence  heureuse 
de  la  position  couchée  dans  certains  cas  d’albuminurie  intermittente 
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(Rooke).  Quand  celte  influence  est  nette,  on  doit  conseiller  au  malade  de 
garder  le  lit;  mais,  dans  l’immense  majorité  des  laits,  la  recommandation 
d’éviter  la  fatigue  musculaire  doit  sulliro,  et  la  promenade,  un  exercice 
réglé,  rendront  plus  de  services  que  l’immobilité  au  lit. 

Dans  le  mal  de  Briglit  à début  aigu,  le  traitement  doit  être  plus  actif 
et  plus  énergique.  Que  l’affection  se  déclare  dans  la  convalescence  d’une 
maladie  aiguë,  de  la  scarlatine,  à la  suite  d’un  refroidissement  ou  de 
quelque  autre  cause,  le  sujet  doit  être  immédiatement  confiné  au  lit,  et 
il  doit  y être  maintenu  jusqu’à  disparition  presque  complète  de  l’albumi- 
nurie. Suivant  l’acuité  et  l’intensité  des  symptômes,  une  saignée  générale 
de  '200  à 2o0  grammes  sera  pratiquée,  ou  bien  on  se  contentera  de  l’ap- 
plication de  quinze  à vingt  ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire.  La 
saignée  ou  l’application  des  ventouses  sera  répétée  au  bout  de  quelques 
jours,  si  les  symptômes  ne  s'amendent  pas,  si  les  urines  restent  rares  et 
sanglantes,  si  des  phénomènes  urémiques  paraissent  imminents.  En  même 
temps,  le  malade  sera  mis  au  régime  lacté  absolu,  2 à 3 litres  de  lait,  qu’il 
prendra  par  petites  tasses  espacées  régulièrement,  ou  à sa  soif.  On  ajoutera 
au  lait  une  bouteille  d’eau  de  Vichy  ou  de  Vais,  ou  bien  10  à 12  grammes 
de  bicarbonate  de  soude. 

De  larges  cataplasmes  chauds  sur  la  région  des  reins  favorisent  parfois 
l’action  des  ventouses  scarifiées  ou  des  saignées.  Dans  certains  cas,  nous 
n’hésitons  pas  à faire  appliquer,  au  niveau  de  la  région  lombaire,  du 
côté  où  la  palpation  et  la  percussion  nous  révèlent  le  rein  plus  volumineux, 
un  vésicatoire.  11  faut  avoir  soin,  pour  éviter  l’action  trop  active  de  la 
cantharidine  résorbée,  de  ne  pas  laisser  le  vésicatoire  en  place  plus  de 
quatre  à cinq  heures,  et  de  lui  substituer,  au  bout  de  ce  temps,  un  cata- 
plasme émollient.  Avec  ces  précautions,  nous  n’avons  jamais  observé 
d’accidents  cantharidiens,  mais  souvent,  au  contraire,  une  remarquable 
détente  des  phénomènes  aigus. 

On  agira  simultanément  sur  l’intestin  à l’aide  des  purgatifs.  Nous  em- 
ployons à ce  moment  les  purgatifs  salins,  sulfate  de  soude  et  de  magnésie, 
ou  bien  le  bitartrate  de  potasse,  à la  dose  de  5 à 6 grammes,  répétée  trois 
fois  dans  la  journée.  Les  drastiques  nous  paraissent  contre-indiqués  et 
nuisibles  en  pareil  cas.  Quant  aux  mercuriaux  et  au  calomel,  nous  n’en 
avons  jamais  obtenu  d'effets  utiles  sur  le  rein,  et  s’il  est  vrai,  comme 
Silva  dit  l’avoir  constaté,  que  le  calomel  expérimenté  chez  les  chiens  pro- 
voque une  glomérulite  aiguë,  il  y a là  une  nouvelle  raison  de  s’abstenir 
de  l’emploi  de  ce  sel  mercurique  dans  le  traitement  des  néphrites  aiguës. 

Beaucoup  de  médecins  conseillent  de  favoriser  la  transpiration  à l’aide 
de  bains  tièdes  et  même  de  bains  de  vapeur.  Nous  nous  refusons  à em- 
ployer ces  moyens  qui  sont  éminemment  dangereux.  Mais  la  sudation 
doit  être  entretenue  à l’aide  de  couvertures  de  laine;  le  malade  sera  cou- 
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vert  de  (lanelle;  la  chambre  sera  chauffée  et  tenue  à une  température 
constante.  La pilocarpine,  soit  en  injection  sous-cutanée  d’un  centigramme, 
deux  fois  par  jour,  soit  plutôt  à la  dose  de  5 à G centigrammes  dans  une 
potion,  répartie  également  dans  la  journée,  procurera  une  moiteur  conti- 
nue do  la  peau,  sans  sueurs  profuses,  sans  salivation  gênante,  sans  me- 
naces inquiétantes  de  collapsus. 

Au  bout  de  six,  huit,  dix  jours,  suivant  l'intensité  de  la  néphrite,  par- 
fois dès  les  premiers  jours  de  ce  traitement,  on  voit  l’amendement  des 
symptômes  se  dessiner;  les  urines  deviennent  plus  abondantes  et  plus 
claires;  la  quantité  s’élève  progressivement  jusqu’à  1 litre,  1 litre  1/2; 
cette  diurèse  est  le  seul  signe  vrai  d’une  amélioration,  môme  quand  la 
quantité  totale  d’albumine  ne  diminue  pas  et  qu’un  dépôt  sanguinolent 
et  grumeleux,  couleur  chocolat,  persiste  dans  l’urine.  En  même  temps,  le 
pouls  devient  moins  dur,  moins  tendu,  et  la  force  des  battements  cardiaques 
augmente.  C’est  le  moment  d’activer  encore  la  tonicité  du  cœur;  et,  à cet 
effet,  tout  en  continuant  le  lait  et  les  alcalins,  nous  donnons  alors  la  di- 
gitale, soit  en  teinture  à la  dose  de  30  à 60  gouttes,  prise  en  trois  fois 
dans  les  vingt-quatre  heures,  soit  sous  forme  d’extrait  ou  de  poudre, 
15  à 30  centigrammes  par  jour,  en  pilules  de  5 ou  10  centigrammes.  La 
digitale  est  continuée  pendant  trois  à quatre  jours,  et,  suivant  le  résultat 
obtenu,  nous  en  suspendons  définitivement  l’emploi  ou  nous  y revenons 
au  bout  de  quelques  jours. 

Si  le  mal  de  Bright  aigu  est  réellement  primitif,  s’il  a pu  être  attaqué  à 
son  début  et  dès  les  premiers  jours  de  la  néphrite,  si  le  sujet  est  jeune 
ou  encore  vigoureux,  sans  tare  organique  antérieure  sérieuse,  au  bout  de 
quinze  jours  à trois  semaines,  parfois  même  plus  rapidement,  la  tendance 
à la  guérison  se  prononce  nettement.  Mais  on  comprend  qu’il  est  loin  d’en 
être  toujours  ainsi  : la  néphrite  aiguë  peut  être  une  poussée  inflammatoire 
entée  sur  un  rein  déjà  malade;  elle  peut  survenir  dans  la  convalescence 
d’une  maladie  aiguë  grave;  le  sujet  peut  être  débilité  par  des  excès  al- 
cooliques, par  une  vie  de  misère,  par  des  conditions  déprimantes  variées, 
émotions  pénibles,  chagrins,  préoccupations  ; le  rein  peut  être  affaibli  par 
une  lésion  d’origine  antérieure  ou  par  l’artério-sclérose  coexistante;  des 
complications  pulmonaires,  pleurétiques,  péricardiques,  etc.,  peuvent  ve- 
nir s’ajouter  à la  lésion  rénale. 

La  victoire,  dans  ces  cas,  n’est  plus  aussi  facile  et  aussi  prompte;  la 
lutte  se  prolonge;  au  moment  où  la  diurèse  semble  tendre  à s’établir, 
l’oligurie  reparaît  brusquement,  les  urines  redeviennent  sanguinolentes; 
de  nouveaux  symptômes  urémiques  se  développent.  11  faut  alors  revenir 
à l’emploi  des  saignées,  surtout  locales,  et  des  révulsifs,  et,  suivant  la 
prédominance  des  symptômes,  insister  tantôt  sur  l’administration  des  pur- 
gatifs, tantôt  sur  l’usage  des  diaphoniques,  des  diurétiques,  des  toniques 
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cardiaques,  eu  se  guidant  d’après  les  règles  générales  formulées  plus 
liant.  11  est  impossible  d’entrer  dans  Je  détail  d’une  lutte  qui  peut  se 
poursuivre  avec  des  chances  variables  pendant  plusieurs  semaines  et 
plusieurs  mois,  et  de  préciser  davantage  les  indications  de  médicaments, 
dont  l’opportunité  ne  peut  avoir  pour  juge  que  le  médecin  placé  sur  le 
terrain  même,  c’est-à-dire  au  lit  du  malade. 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  règle  générale,  au  bout  de  trois  semaines  à un 
mois,  la  période  inllammatoire  proprement  dite  peut  être  tenue  pour  ter- 
minée; c’est  contre  les  effets  de  l'inflammation  et  les  restes  du  processus 
aigu  que  la  thérapeutique  doit  être  dirigée.  Débarrasser  le  rein  des  pro- 
duits de  désintégration  cellulaire  qui  oblitèrent  les  tu buli,  favoriser  la  ré- 
paration de  l’épithélium  altéré  et  activer  le  fonctionnement  des  parties 
restées  saines,  soutenir  la  force  contractile  du  cœur  et  combattre  la  ten- 
dance à l’anémie,  telles  sont  les  indications  du  moment.  Les  diurétiques 
alcalins,  et  en  particulier  les  eaux  minérales  faibles,  bicarbonatées  cal- 
caires, nous  paraissent  le  meilleur  moyen  d’entretenir  la  diurèse  et  d’ex- 
citer l’activité  circulatoire  du  rein.  Nous  ordonnons  alors  les  eaux  de 
Vittel,  d’Évian,  de  Capvern.  De  temps  à autre,  de  petites  doses  de  teinture 
de  digitale,  de  caféine,  sont  encore  utiles. 

Un  peu  plus  tard,  c’est  aux  acides  qu’il  faut  recourir,  au  tannin  et 
à l’acide  gallique  en  particulier.  Les  eaux  et  les  préparations  ferrugi- 
neuses, et  les  autres  adjuvants  de  la  médication  tonique,  conviennent 
pour  la  lin  du  traitement.  On  permettra  alors  au  malade  de  se  lever,  de 
marcher,  de  prendre  un  léger  exercice,  en  surveillant  de  près  les  varia- 
tions quotidiennes  de  l’albuminurie.  Le  régime  lacté  absolu  sera  remplacé 
progressivement  par  le  régime  mixte,  en  procédant  avec  les  mêmes  pré- 
cautions; une  légère  augmentation  temporaire  de  l’albuminurie  ne  doit 
pas  effrayer,  si  la  quantité  des  urines  se  maintient  à un  taux  satisfai- 
sant; mais,  à la  première  menace  d’une  recrudescence,  annoncée  par 
une  élévation  du  chiffre  de  l’albumine  coïncidant  avec  des  urines  rares  et 
de  couleur  foncée,  il  faut  reprendre  le  régime  lacté. 

Enfin,  quand  toute  menace  de  recrudescence  aura  disparu,  les  urines 
étant  redevenues  normales,  ou  ne  contenant  plus  que  des  traces  d’albu- 
mine, une  cure  aux  eaux  d’Uriage,  de  Kreuznach,  de  Kissingen,  ou  bien 
aux  eaux  de  Forges  et  de  Spa,  achèvera  la  convalescence.  Par  l’emploi  de 
ce  traitement  régulièrement  suivi,  nous  avons  obtenu,  surtout  chez  les 
enfants  et  les  adultes  encore  jeunes,  des  guérisons  qui  ne  se  sont  pas  dé- 
menties depuis  plusieurs  années  et  que  nous  avons  tout  lieu  de  croire 
absolues. 

2 0 Périodes  de  rémission.  — Mais  le  mal  de  Briglit.  aigu,  surtout  quand 
le  traitement  primitivement  institué  n’a  pas  été  suffisamment  énergique, 
aboutit  chez  nombre  de  malades  à une  rémission  semi-complète  ou  m- 
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complète.  Dans  le  premier  cas,  tout  symptôme  morbide  a disparu  : les 
apparences  générales  sont  celles  de  la  bonne  santé;  mais  le  malade  reste 
albuminurique  ou  polyurique.  La  guérison  est  fonctionnelle,  comme  nous 
l’avons  dit,  mais  non  anatomique;  le  processus  lésionnel,  enrayé  et  li- 
mité,persiste  néanmoins,  prêt  à se  réveillera  la  première  occasion. 

Le  traitement  doit  être  celui  de  l’albuminurie  latente,  de  ce  que  nous 
avons  appelé  l’atrophie  rénale  progressive.  Le  régime  lacté  partiel  peut 
être  prescrit  de  temps  à autre;  mais,  tant  que  les  fonctions  digestives  sont 
normales,  le  régime  mixte  ordinaire  est  préférable:  le  sujet  doit  seule- 
ment éviter  tout  excès  de  nourriture  ou  de  boisson,  et  se  garder  d’une  ali. 
mentation  trop  azotée.  Il  sera  soumis,  en  un  mot,  aux  règles  de  l’hygiène 
que  nous  avons  tracées  aux  albuminuriques.  On  essayera  en  même  temps 
de  diminuer  ou  de  faire  disparaître  l’albuminurie  à l’aide  des  différents 
médicaments  préconisés  à cet  effet,  l’alun,  l’acétate  de  plomb,  la  teinture 
d’iode,  etc.  Nous  ne  croyons  guère  qu’à  l’action  du  tannin,  de  l'acide  gal- 
lique,  ou  du  perchlorure  de  fer  associé  à la  noix  vomique  ou  à l’ergotine. 
Dans  ces  conditions  encore,  une  saison  aux  eaux  de  Royat  ou  de  Saint- 
Nectaire,  si  le  malade  est  de  constitution  goutteuse  ou  diabétique,  aux 
eaux  chlorurées  sodiques  ou  bicarbonatées  et  sulfatées  calcaires,  s’il 
existe  une  tendance  à l’atonie  nutritive  avec  diminution  de  l’urée,  aux 
eaux  arsenicales  de  la  Bourboule,  si  le  sujet  présente  quelque  manifes- 
tation cutanée,  dartre,  eczéma,  psoriasis,  aux  eaux  ferrugineuses,  si  l’ané- 
mie est  prononcée,  sera  souvent  d’une  efficacité  incontestable. 

Quand  la  rémission  est  incomplète , en  même  temps  que  l’albuminurie 
persiste,  il  y a seulement  amendement  des  phénomènes  généraux;  le 
malade  reste  pâle,  bouffi,  facilement  essoufllé,  se  fatiguant  au  moindre 
effort,  ayant  des  digestions  lentes  et  imparfaites,  une  tendance  à l’in- 
somnie, aux  maux  de  tête,  etc.  Si  l’attaque  inflammatoire  est  calmée, 
on  peut  croire  que  la  lésion  n’en  continue  pas  moins  à progresser  sous 
une  forme  moins  bruyante  et  sur  le  mode  subaigu.  Il  faut  donc  surveiller 
le  malade  de  plus  près  ; le  régime  hygiénique  doit  être  plus  sévère;  toute 
occupation  sérieuse  et  tout  travail  musculaire  doivent  lui  être  interdits. 
L’alimentation  lactée  mitigée  sera  maintenue  le  plus  longtemps  pos- 
sible. En  tout  cas,  on  ne  permettra  les  viandes  blanches,  le  poisson,  qu’à 
un  seul  repas,  et  de  préférence  au  repas  de  midi;  le  soir,  le  malade  ne 
prendra  que  des  laitages,  des  légumes,  des  fruits.  On  conseillera  avec 
avantage  le  séjour  dans  les  climats  chauds,  en  Espagne,  en  Algérie.  Les 
troubles  digestifs,  l’anémie,  seront  combattus  par  les  stomachiques,  les 
amers,  les  reconstituants.  A la  première  alerte,  indiquée  par  un  com- 
mencement d’œdème  ou  par  une  diminution  de  l’urine,  le  repos  au  lit 
sera  de  rigueur,  et  les  diurétiques  alcalins,  associés  à la  digitale,  à la 
sc.ille,  seront  prescrits.  C’est  en  pareil  cas  que  les  moxas  et  les  cautères 
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sur  la  région  lombaire  nous  oui  donné  souvent  des  résultats  utiles.  .Nous 
employons  aussi. les  ventouses  sèches  répétées,  les  badigeonnages  de  tein- 
ture d’iode,  et  surtout  les  pointes  de  l’eu,  appliquées  régulièrement,  tous 
les  cinq  ou  six  jours,  au  niveau  des  reins,  de  chaque  côté  des  lombes. 

Mais  le  médecin  cl  le  malade  doivent  être  convaincus  qu’une  attention 
minutieuse  et  de  tous  les  instants,  des  soins  persévérants  et  prolongés 
sont  indispensables  pour  éviter  une  poussée  inflammatoire  nouvelle,  et 
pour  tâcher  d'obtenir,  sinon  la  guérison  absolue,  du  moins  une  rémission 
semi-complète. 

Dans  les  longues  périodes  silencieuses,  qui  caractérisent  le  type  cli- 
nique à évolution  demi-latente,  et  qui  appartiennent  à la  forme  anato- 
mique, dite  atrophie  progressive,  nous  ne  possédons  guère  de  moyens 
d’action  directe  sur  le  processus  de  destruction  lente  par  lequel  le  rein 
se  désorganise.  On  donne,  dans  ces  cas,  les  iodures  de  potassium  ou 
de  sodium,  à petites  doses,  continuées  pendant  des  mois.  Mais  nous  igno- 
rons absolument  si  ces  substances  ont  une  influence  sérieuse  sur  le  tra- 
vail de  rétraction  du  rein,  et  personne  n’oserait  affirmer  qu’elles  aient 
jamais  enrayé  cette  rétraction. 

11  faut  se  contenter  de  soins  hygiéniques,  d’une  part,  et  de  l'autre, 
essayer  de  modifier  les  conditions  causales  présumées  de  la  lésion  ré- 
nale : goutte,  saturnisme,  diabète,  syphilis,  alimentation  ou  digestion 
défectueuses  par  excès  de  matières  azotées  ou  par  abusd’alcool.  Des  cures 
d’eaux  minérales,  prescrites  suivant  la  cause  soupçonnée,  suivant  la 
constitution  du  sujet,  suivant  l’état  de  ses  forces,  pourront  aussi  rendre 
service  à certains  de  ces  malades. 

3°  Poussées  secondaires.  — Le  traitement  des  poussées  secondaires  à 
allures  franchement  inflammatoires  ne  diffère  pas  du  traitement  du  mal 
de  Bright  aigu  initial.  Les  antiphlogistiques,  les  alcalins,  le  régime  lacté 
et  la  digitale  forment  la  base  de  la  médication. 

Maison  ne  doit  pas  oublier  qu’à  mesure  que  la  maladie  progresse,  la 
tendance  à l'atonie  circulatoire  générale  et  à l’anémie  augmente,  et  que 
les  poussées  elles-mêmes  revêtent  plutôt  à la  longue  la  forme  atonique 
que  la  forme  inflammatoire  vraie.  11  faut  donc  prendre  garde  à l’abus 
des  saignées  et  du  régime  lacté  ; ne  pratiquer  de  saignée  générale  qu’en 
cas  d’urémie  nerveuse  menaçante,  et  ne  pas  prolonger  outre  mesure  l’ali- 
mentation lactée  exclusive. 

Dans  les  poussées  atoniques,  dues  surtout  à l’asthénie  circulatoire  et  à 
l’affaiblissement  de  la  force  contractile  du  cœur,  on  se  proposera  comme 
but  principal  de  relever  la  tonicité  cardiaque  à l’aide  de  la  digitale  et  des 
médicaments  similaires.  Si  la  poussée  est  surtout  urémique,  ou  tâchera 
d’établir  une  dérivation  vers  l’intestin,  à l’aide  des  purgatifs  salins  répétés 
tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours.  Un  pourra  utiliser  aussi  la  pilo- 
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cafpine  en  potion  ou  en  injections  sous-cutanées.  On  emploiera  les  dras- 
tiques, eau-de-vie  allemande,  scammonée,  elaterium,  et  les  diurétiques, 
quand  l’affaiblissement  circulatoire  se  traduit  surtout  par  l’hydropisie.  Si 
la  poussée  est  albuminurique,  le  régime  lacté  absolu,  maintenu  pendant 
huit  à quinze  jours,  est  la  médication  la  plus  sure  pour  ramener  le 
chiffre  de  l’albumine  à un  taux  moins  élevé.  Contre  les  poussées  liéma- 
turiques,  les  ventouses  sèches  ou  scariliées  sur  la  région  lombaire,  le 
perclilorure  de  fer  et  l’ergotine,  les  acides  sont  les  meilleurs  moyens  à 
employer. 

4°  Périodes  terminales.  — Quand  l’évolution  des  lésions  rénales  a 
abouti  aux  formes  anatomiques  terminales  du  mal  de  Bright,  quand  l’en- 
semble des  symptômes,  la  marche  et  la  durée  de  l’affection,  les  conditions 
étiologiques  dans  lesquelles  elle  s’est  développée,  autorisent  le  diagnostic 
de  gros  rein  blanc  ou  de  petit  rein  contracté,  le  médecin  11e  peut  plus 
songer  ni  à guérir,  ni  même  à modifier  les  altérations  du  filtre  urinaire. 
Toute  médication  dirigée  contre  les  lésions  rénales  est  inutile,  irration- 
nelle, et  par  cela  même  dangereuse.  Ce  seul  but  qu’on  doive  se  proposer 
est  de  reculer  le  plus  possible  l’échéance  fatale  en  soutenant  les  forces 
du  malade  et  en  remédiant  aux  accidents  les  plus  menaçants  et  aux 
symptômes  les  plus  pénibles. 

L’impuissance  thérapeutique  est  encore  plus  complète  contre  le  gros 
rein  blanc  amyloïde  que  contre  le  rein  contracté.  D’une  part,  nous  ne 
connaissons  aucun  moyen  de  modifier  la  dégénérescence  graisseuse  ou  la 
dégénérescence  amyloïde  du  rein.  Litten  a bien  avancé  que  les  foyers 
limités  d’amylose  sont  peut-être  susceptibles  de  résorption,  et  il  a in- 
voqué à l’appui  de  cette  idée  la  transformation  que  subissent  parfois 
de  très  petits  fragments  de  reins  amyloïdes  introduits  dans  le  péritoine 
de  différents  animaux  ; le  tissu  malade  ne  donnait  plus,  au  bout  de  cinq  à 
six  mois,  les  réactions  de  la  matière  amyloïde,  mais  celles  de  la  substance 
hyaline.  Mais,  quand  nous  pouvons  diagnostiquer  un  rein  amyloïde,  il  ne 
s’agit  plus  de  foyers  limités  dont  on  puisse  espérer  la  résorption  ; et,  d’ail- 
leurs, comment  obtenir  cette  résorption?  On  a conseillé  l’acide  nitrique, 
l’acide  chlorhydrique,  la  teinture  d’iode,  l’iodure  de  potassium.  Mais 
quels  faits  pourrait-on  citer  à l’appui  de  l’action  de  ces  médicaments? 
D’autre  part,  les  conditions  mêmes  qui  amènent  le  développement  de  Tar- 
tério-amylose  ne  permettent  guère  de  tentative  thérapeutique  sérieuse; 
car,  en  supposant  qu’on  arrivât  à modifier  la  lésion  rénale,  le  malade 
n’en  succomberait  pas  moins  à la  cachexie  générale,  cause  première  de 
la  lésion  amyloïde.  Enfin,  traiter  la  cause  même  de  la  cachexie,  syphilis, 
suppuration  osseuse,  tuberculose,  est  encore  un  leurre.  A la  période  de 
ces  affections  où  le  gros  rein  blanc  se  produit,  ni  la  syphilis,  ni  l’ostéite 
chronique,  ni  la  phtisie  pulmonaire  ne  sont  justiciables  de  la  thérapeu- 
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tique.  On  peut  cependant,  comme  suprême  ressource,  donner  l’iodure 
de  potassium,  quand  le  malade  est  syphilitique;  l’iodure  de  calcium, 
quand  le  gros  rein  est  en  relation  avec  une  tuberculose  pulmonaire  ou 
osseuse.  Mais,  pour  peu  que  ces  médicaments  semblent  porter  atteinte 
aux.  fonctions  digestives,  il  faut  y renoncer  sans  regrets. 

Le  point  important,  chez  ces  malades,  est  en  effet  de  ménager  les  fonc- 
tions de  l'estomac  et  de  l’intestin,  qui,  soit  du  fait  de  l’obstruction  rénale, 
soit  du  fait  de  l’extension  de  l’amylose  aux  artérioles  du  tube  gastro- 
intestinal, soit  enlin  du  fait  même  de  la  cachexie  générale,  sont  déjà 
triplement. menacées.  Pour  cette  raison,  il  ne  faut  imposer  au  malade 
aucun  régime  exclusif,  pas  plus  l’alimentation  lactée,  sous  prétexte  d’at- 
ténuer l’irritation  rénale,  que  l’alimentation  azotée  absolue,  sous  pré- 
texte de  relever  ses  forces.  On  doit  varier  sa  nourriture,  la  conseiller 
aussi  substantielle  que  possible,  mais  laisser  à chacun  le  choix  des  ali- 
ments qui  sont  pris  avec  le  plus  de  plaisir.  Il  faut  se  hâter  de  combattre 
à l’aide  des  moyens  ordinaires  toute  tendance  aux  vomissements  et  à la 
diarrhée.  Malheureusement,  en  dépit  de  tous  les  efforts,  quand  les  vomis- 
sements et  surtout  la  diarrhée  se  montrent,  ils  ne  tardent  pas  à devenir 
incoercibles,  et  leur  apparition  est  l’annonce  d’une  terminaison  fatale  à 
bref  délai. 

L’hydropisie  cachectique  est  encore  un  des  symptômes  pénibles  dont  le 
malade  réclame  le  soulagement.  L’asthénie  cardio-vasculaire  est  telle,  à ce 
moment,  qu’aucun  diurétique,  ni  cardiaque,  ni  rénal,  ne  saurait  être  de 
la  moindre  utilité.  Vu  l’état  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  toute  mé- 
dication purgative  est  dangereuse  et  contre-indiquée.  Vous  ne  conseillons 
ni  les  bains  chauds  qui  épuisent  le  malade,  ni  les  bains  de  vapeur  qui 
peuvent  proAroquer  une  attaque  d’urémie  brusque.  On  peut  utiliser  les 
diaphoniques  internes,  la  teinture  de  gaïac,  les  stimulants,  tels  que 
l’acétate  d’ammoniaque;  il  faut  employer  avec  réserve  la  pilocarpine;  le 
collapsus  qu’elle  détermine  parfois  serait  fatal  chez  un  sujet  déjà  profon- 
dément débilité.  En  cas  de  distension  énorme  des  téguments  avec  menace 
de  rupture  et  d’ulcération  de  la  peau,  les  tubes  de  Soulhey  produiront  un 
soulagement  passager. 

La  lutte  peut  être  prolongée  avec  plus  de  succès,  quand  il  s’agit  du  petit 
rein  contracté;  car  il  reste  toujours  certaines  parties  du  filtre  relative- 
ment saines,  capables  au  moins  de  fonctionner  régulièrement,  et,  tant 
que  1 hypertrophie  compensatrice  du  cœur  maintient  l’équilibre,  aptes  à 
suppléer  les  parties  détruites.  Nous  ne  pouvons  rien  contre  la  rétraction 
du  rein,  et  pas  plus  contre  la  dégénérescence  scléro-hyaline  ou  athéro- 
mateuse que  contre  la  dégénérescence  amyloïde  des  artères.  Mais  nous 
pouvons  aider  le  cœur  à maintenir  la  compensation  fonctionnelle,  et  éloi- 
gner le  moment  de  sa  défaite  définitive,  en  l’appuyant  de  nos  ressources 
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thérapeutiques.  La  conservation  de  l’équilibre  circulatoire  et  des  forces 
du  cœur  doit  donc  être  l’objet  de  l’attention  constante  du  médecin. 

Dans  certains  cas,  l’activité  cardiaque  est  exagérée  ; le  malade  se  plaint 
de  palpitations  pénibles  avec  angoisse  précordiale,  céphalalgie,  vertiges  ; 
l’élévation  excessive  de  la  pression  artérielle  s’accuse  par  une  dureté  et 
une  tension  extrêmes  du  pouls  radial.  L’hypertrophie  du  cœur  gauche 
dépasse  ici  la  compensation;  il  importe  de  modérer  cet  excès  de  tension 
artérielle;  car  il  peut  être  la  cause  de  ruptures  vasculaires  avec  hémor- 
ragie, et  souvent  aussi  il  est  l’avant-coureur  d’une  crise  asystolique,  le 
cœur  surmené  finissant  par  se  laisser  distendre;  l’apparition  du  bruit  de 
galop  annonce  l’knminence  de  ce  danger.  On  doit  dès  lors  imposer  le 
repos  au  malade,  appliquer  au  besoin  des  ventouses  scarifiées  ou  une 
vessie  de  glace  sur  la  région  précordiale,  administrer  le  bromure  et  l’io- 
dure  de  potassium.  Des  inhalations  de  nitrite  d’amvle,  à la  dose  de  3 à 
k gouttes  sur  un  mouchoir,  produisent  un  calme  immédiat,  mais  passager. 
C’est  en  pareil  cas  qu’on  pourrait  employer  la  nitro-glycérine  à la  dose  de 
1 à 6 gouttes  d’une  solution  au  centième.  La  nitro-glycérine  ramène  en 
effet  la  tension  artérielle  à la  normale  et  même  au-dessous,  sans  toute- 
fois, diminuer  la  sécrétion  urinaire,  qui,  d’après  Rossbacli,  s’élèverait 
même  encore  sous  l’action  de  cette  substance. 

Mais,  aux  périodes  avancées  du  petit  rein,  on  a bien  plus  souvent  à 
activer  qu’à  modérer  l’énergie  des  contractions  cardiaques,  à relever  qu’à 
abaisser  la  pression  artérielle.  Le  cœur  épuisé,  envahi  par  la  dégénéres- 
cence fibreuse  conséquence  de  l’artério-sclérose,  tend  sans  cesse  à la 
dilatation  asystolique.  La  pression  veineuse  augmente  en  même  temps  que 
la  tension  artérielle  diminue.  Les  poumons  s’engorgent  et  s’œdématient, 
des  infarctus  hémoptoïques  se  produisent;  les  membres  inférieurs  s’infil- 
trent; la  quantité  des  urines  qui  restent  pâles  et  décolorées  tombe  à un 
demi,  à un  quart  de  litre.  C’est  le  traitement  du  cœur  forcé  qu’il  faut 
mettre  en  œuvre.  Parfois,  le  régime  lacté,  d’autres  fois,  les  drastiques 
réussissent  à améliorer  passagèrement  la  situation.  Mais  les  mêmes  phé- 
nomènes ne  tardent  pas  à se  reproduire,  et  la  continuation  de  pareils 
moyens  épuiserait  les  dernières  forces  du  malade.  Ce  sont  les  diurétiques 
cardiaques  qu’il  faut  prescrire,  la  digitale  en  macération,  le  sulfate  de 
spartéine,  la  caféine.  Tant  que  le  cœur  répond  à l’action  de  la  digitale, 
on  peut  conserver  quelque  espérance.  Mais,  à la  longue,  la  digitale  devient 
impuissante;  l’œdème  se  généralise;  on  donnera  alors  l’alcool,  la  macé- 
ration de  café  vert,  les  injections  hypodermiques  d’éther,  de  benzoate  de 
soude  et  de  caféine. 

Ces  symptômes  d’asystolie  du  petit  rein  sont  souvent  précédés  ou  accom- 
pagnés d’accidents  dyspnéiques  et  asthmatiques  formidables.  11  ne  faut 
pas  reculer  alors  devant  l’emploi  de  la  saignée;  mais  la  saignée  ne  peut 
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être  répétée,  et  Jes  injections  de  morphine  restent  la  seule  ressource  ca- 
pable de  procurer  quelque  soulagement  au  malade. 

L’évacuation  d’une  ascile  abondante,  le  drainage  capillaire  à l’aide  des 
tubes  de  Soutbev  en  cas  d’anasarque  avec  distension  persistante  des  tégu- 
ments, permettent  quelquefois,  en  diminuant  la  pression  périphérique, 
l’action  des  toniques  cardiaques  restés  jusque-là  impuissants. 

D’autres  malades  s’éteignent  progressivement,  sans  œdème  bien  pro- 
noncé, dans  une  sorte  de  marasme,  de  cachexie  anémique,  caractérisée 
surtout  par  un  épuisement  général,  une  anorexie  complète  et* les  troubles 
divers  de  l’urémie  lente.  Il  n’y  a aucun  espoir  en  pareil  cas  d’obtenir  une 
amélioration  sérieuse.  On  tâchera  de  stimuler  l’appétit  à l’aide  des  amers, 
de  faciliter  les  digestions  avec  la  pepsine  et  l'acide  chlorhydrique;  on 
donnera  une  nourriture  substantielle  sous  un  petit  volume,  la  viande 
crue,  la  poudre  de  viande;  les  fonctions  de  la  peau  seront  excitées  par  , 
les  frictions,  les  lotions  vinaigrées.  L’anémie  sera  combattue  par  les 
toniques,  les  préparations  martiales,  les  eaux  ferrugineuses,  les  inhala- 
tions d’oxygène.  On  arrivera  ainsi  à retarder  l’apparition  de  la  torpeur 
comateuse  qui  clôt  d’ordinaire  la  série  des  accidents,  et  à prolonger  pen- 
dant des  semaines  et  des  mois  la  vie  précaire  de  ces  malades. 
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ACTION  DE  L’OEUF- ALBUMINE  SUIl  LES  REINS 


Nous  diviserons  les  quelques  expériences  que  nous  avons  faites  sur  co  sujet  en 
trois  groupes  : 

Expériences  montrant  que  l'œuf-albumine  injectée  sous  la  peau  détermine  l'albumi- 
nurie en  provoquant  des  lésions  glomérulaires  ; 

Expériences  montrant  que  les  injections  d’œuf-albumine  ne  déterminent  pas,  comme 
l’avance  Semmola,  les  lésions  du  gros  rein  blanc; 

Expériences  montrant  l’influence  de  l’alimentation  par  les  œufs  chez  des  sujets 
atteints  de  maladie  de  Briglit. 


I.  — Albuminurie  et  lésions  renales  déterminées  par  les  injections  si  us-cutunées 

d'œuf- albumine. 

Expérience  1.  — Lapin  du  poids  de  2 kilogrammes.  Injection  sous-cutanée  le 
24  septembre  1886,  de  8 grammes  do  blanc  d’œuf.  Celte  injection  est  répétée  tous  les 
jours  pendant  six  jours.  Le  lapin  est  trouvé  mort  le  sixième  jour,  30  septembre.  Dès 
le  second  jour,  l’urine  est  devenue  rare,  foncée,  acide,  donnant  par  la  chaleur  et 
l’acide  nitrique  un  abondant  précipité  d’albumine. 

L’autopsie  montre  tous  les  organes  normaux.  Les  reins  ne  présentent  aucune  lésion 
appréciable  à l’œil  nu;  ils  sont  d’un  rouge  un  peu  foncé.  Au  microscope,  il  n’existe 
aucune  altération  nette  des  cellules  tubulaires;  pas  de  prolifération  embryonnaire, 
dans  le  tissu  conjonctif.  Les  glomérules  paraissent  seuls  lésés;  les  lésions  sont  d’ail- 
leurs peu  marquées.  Elles  se  bornent  à une  agglomération  anormale  de  cellules  arron- 
dies, fortement  colorées  par  le  carmin,  qui  remplissent  la  plupart  des  glomérules; 
quelques-uns  contiennent  un  amas  de  matière  granuleuse,  interposée  entre  la  cap- 
sule et  le  bouquet  vasculaire. 

Exp.  II.  — Lapin  du  poids  de  3U,320.  L’urine  de  ce  lapin  ne  contient  par  trace 
d’albumine  par  les  réactifs  les  plus  sensibles.  Le  27  septembre,  injection  sous-cutanée 
de  4 grammes  d’albumine.  Le  28,  pas  d’albumine  dans  l’urine.  Nouvelle  injection 
de  4 grammes.  Le  29,  pas  d’albumine  dans  l’urine.  3°  injection  de  4 grammes  île 
blanc  d’œuf.  Le  30,  léger  nuage  d’albumine  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique. 
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Les  injections  sont  continuées  tous  les  jours,  4 grammes  chaque  jour.  Le  9 octobre, 
on  examine  l’urino.  Elle  est  d’un  jaune  clair,  limpide.  Par  la  chaleur  et  l’acide  acé- 
tique, petite  quantité  d’albumine,  rétractile  par  le  refroidissement.  Un  continue  les 
injections,  â la  môme  dose. 

Le  14  octobre,  le  lapin  est  trouvé  mort. 

A l’autopsie,  pas  d’abcôs  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Le  cœur,  les  pou- 
mons, le  foie,  sont  d’apparence  normale.  Les  reins  pèsent  12  grammes  chacun.  Us 
sont  tous  deux  rouges  et  fermes;  se  décortiquant  facilement;  la  surface  est  lisse.  Un 
des  reins  présente  sur  sa  surface  postérieure  une  petit  ecchymose  d’un  centimètre 
environ,  et  un  peu  plus  loin  un  léger  piqueté  hémorragique. 

Les  lésions  glomérulaires  sont  les  mêmes  que  dans  le  premier  cas.  Les  coupes, 
faites  sur  le  rein  où  se  voyait  le  piqueté  hémorragique,  montrent  un  épanchement 
do  globules  rouges  dans  la  plupart  des  capsules  et  dans  un  grand  nombre  de  cana- 
licules. 

Exp.  111.  — Lapin  du  poids  de  2k,830.  Injection  de  4 grammes  d’œuf-albumine  le 

9 septembre.  L’injection  est  répétée  tous  les  deux  jours.  On  constate  de  l’albuminu- 
rie seulement  le  16. 

Le  23,  l’urine  est  foncée,  épaisse,  légèrement  acide.  Albumine  assez  abondante,  se 
dissolvant  complètement  dans  un  excès  d’acide  nitrique. 

Le  23,  urine  très  épaisse,  d’un  jaune  foncé,  peu  abondante,  comme  visqueuse  et 
sirupeuse;  elle  est  très  acide.  L’acide  nitrique  donne  un  précipité  très  abondant, 
qui  ne  se  redissout  pas  quand  on  ajoute  un  excès  d’acide;  l'albumine  surnage  sous 
forme  d’une  masse  jaune  foncé. 

Le  lapin  est  trouvé  mort  le  26. 

Autopsie.  — Pas  d’abcès  dans  le  tissu  sous-cutané.  Le  poids  de  chaque  rein  est  de 

10  grammes  ; ils  sont  d'une  couleur  gris  rougeâtre  et  ne  paraissent  pas  conges- 
tionnés. Les  autres  organes  sont  d’apparence  normale.  L’examen  microscopique  des 
reins  de  ce  lapin  n'a  pas  été  fait. 

Exp.  IV.  — Lapin  du  poids  de  3k,220.  Le  9 septembre,  injection  sous-cutanée  de 
4 grammes  d’œuf-albumine.  L’injection  de  la  même  quantité  de  blanc  d'œuf  est  ré- 
pétée tous  les  deux  jours. 

Le  20  septembre,  l’urine  recueillie  et  examinée  ne  contient  pas  d’albumine  par  les 
réactifs  les  plus  sensibles.  On  porte  à 8 grammes  la  quantité  de  blanc  d’œuf. 

Le  24,  albumine  abondante  par  chaleur  et  acide  acétique,  se  rétractant  en  flocons. 
Poids  du  lapin,  3k,16o.  Injection  de  8 grammes  tous  les  deux  jours. 

Le  26,  urines  troubles,  très  épaisses,  jaune  foncé  ; albumine  rétractile,  se  dissol- 
vant complètement  dans  un  excès  d’acide  nitrique. 

Le  28,  urines  troubles,  épaisses,  alcalines.  L’urine  se  prend  en  masse  par  la  cha- 
leur, coagulum  épais.  L’acide  nitrique  détermine  un  précipité  blanc  opaque  ; si  on 
ajoute  un  excès  d’acide,  une  partie  de  l’albumine  se  dissout,  on  a un  liquide  jaune 
clair  présentant  à la  surface  supérieure  un  disque  épais,  visqueux,  qui  reste  insoluble. 

Le  30,  urines  jaune  clair,  neutres.  Coagulum  épais  par  la  chaleur.  Par  l’acide  ni- 
trique, précipité  opaque  qui  se  dissout  complètement  dans  un  excès  d'acide.  Le 
microscope  montre  de  nombreux  leucocytes,  des  cellules  vésicales  et  quelques  cylin- 
dres hyalins,  à la  surface  desquels  on  voit  des  cellules  arrondies. 

Le  4 octobre,  on  n’injecte  plus  que  4 grammes  de  blanc  d’œuf  tous  les  deux  jours. 

Le  9 octobro,  l’albuminurie  persiste,  moins  abondante  toutefois;  toute  l'albumine 
se  redissout  dans  un  excès  d’acide  nitrique.  Le  lapin  est  amaigri  et  abattu. 
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Le  11,  le  lapin  ost  somnolent,  reste  étendu  sur  le  ventre,  se  meut  difficilement. 

Le  14,  somnolence,  abattement,  torpeur. 

Le  lapin  est  trouvé  mort  le  13.  La  durée  do  l'oxpérience  a été  île  trente-cinq  jours. 

Autopsie.  — Les  différents  organes  sont  comme  à l’état  normal.  Les  reins  parais- 
sent augmentés  de  volume;  ils  pèsent  chacun  13  grammes.  Ils  sont  un  peu  mous  et 
d'une  coloration  pâle  grisâtre;  la  surface  est  lisse;  la  capsule  s’enlève  facilement. 

Au  microscope,  la  plupart  dos  glomérulcs  ont  un  diamètre  normal,  mais  contien- 
nent de  nombreux  noyaux  ; un  certain  nombre  sont  comme  revenus  sur  eux-mêmes, 
diminués  de  moitié;  par  places,  on  constate  un  épaississement  do  la  capsule  do 
Bowmann,  dont  les  cellules  de  revêtement  forment  un  léger  soulèvement  de  distance 
en  distance.  Autour  île  quelques  glomérules,  on  voit  dos  noyaux  embryonnaires  assez 
abondants,  qui  so  prolongent  le  long  du  vaisseau  afférent.  Mais,  sur  une  coupe,  on 
trouve  toujours  un  assez  grand  nombre  de  glomérules  dont  l’aspect  est  normal.  Les 
cellules  des  tubuli  sont  gondces  ot  granuleuses  et  remplissent  la  lumière  du  caualiculc. 
Les  cellules  des  tubes  droits  sont  en  place  et  normales.  Dans  certains  points,  des  traî- 
nées do  cellules  embryonnaires  se  voient  autour  de  quelques  artérioles.  En  outre, 
les  artères  droites  ont  leur  tunique  externe  infiltrée  d’une  substance  amorphe, 
hyaline,  qui  so  colore  fortement  par  le  carmin  en  jaune  rougeâtre. 


IL  — Lésions  rénales  déterminées  par  les  injections  sous-cutanées  d' œuf-albumine 
prolongées  pendant  plusieurs  mois. 

Ces  expériences  ont  été  faites  sur  trois  chiens.  Un  des  chiens  est  mort  au  bout  de 
cinq  semaines.  Le  second  a été  tué  au  bout  de  quatre  mois.  Ni  l’un  ni  l’autre  ne 
présentaient  les  lésions  caractéristiques  du  gros  rein  blanc,  mais  seulement  au  mi- 
croscope les  altérations  d'une  néphrite  subaiguë  disséminée. 

Exp.  V.  — Chien  du  poids  do  7 kilogrammes.  Injection  sous-cutanée  de  13  grammes 
de  blanc  d’œuf  le  13  octobre. 

Le  13  octobre,  urine  jaune  pâle,  acide,  un  peu  trouble.  Pas  de  biliverdine.  Albu- 
mine abondante  par  la  chaleur  et  l'acide  acétique,  se  rétractant  rapidement;  com- 
plètement dissoute  par  un  excès  d’acide  nitrique.  Injection  de  13  grammes  d’œuf- 
albumine  tous  les  deux  jours. 

Le  23,  le  chien  ne  paraît  pas  malade.  Les  urines  sont  claires,  abondantes,  donnant 
toujours  le  même  précipité  d’albumine,  abondant  et  rétractile. 

Le  7 novembre,  urines  claires,  limpides,  acides.  Par  la  chaleur  seule,  trouble 
épais,  se  rétractant  en  un  gros  coagulum.  Par  l'acide  nitrique,  trouble  opaque,  abon- 
dant, qui  ne  se  dissout  qu’en  partie  dans  un  excès  d’acide,  une  partie  surnageant 
sous  forme  d’une  niasse  gélatineuse,  jaunâtre. 

Le  11,  depuis  quelques  jours,  le  chien  parait  malade,  ne  mange  pas;  écoulement 
par  les  yeux  et  par  jes  narines.  On  continue  néanmoins  les  injections  à la  même 
dose . 

Le  14,  le  chien  ne  pèse  plus  que  6 kilogrammes;  abattement;  écoulement  persis- 
tant par  les  narines. 

Le  13,  de  plus  en  plus  affaissé;  ne  mange  plus;  reste  couché  dans  un  coin,  diarrhée, 
Poids,  3 kilogrammes  et  demi. 

Mort  le  20. 

Autopsie.  — Les  organes  sont  d’apparence  normalo,  sauf  les  poumons  dont  les 
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bronches  sont  remplies  do  muco-pus,  et  qui  présentent  par  places  des  noyaux  de  bron- 
cho-pneumonie. Les  reins  sont  rouges,  formes,  un  pou  congestionnés.  La  capsule  n’est 
pas  adhérente;  la  surface  est  lisse.  Rien  dans  la  vessie. 

Au  microscope,  les  glomôrules  sont  infiltrés  de  noyaux  très  abondants;  un  grand 
nombre  présentent  un  épaississement  do  la  capsule,  avec  cellules  allongées  et  tissu 
ü b ri  lia  ire  au  pourtour.  Quelques-uns  sont  complètement  atrophiés,  réduits  h un  petit 
peloton  fortement  coloré  en  rouge  par  le  picro-carmin  et  entourés  d’une  capsule 
fortement  réfringente.  Beaucoup  d’artérioles  ont  leur  tunique  externe  infiltrée  de 
cellules  .embryonnaires  ; il  n’y  a pas  do  lésion  appréciable  do  la  tunique  interne.  Les 
collulcs  canaliculaires  no  paraissent  pas  altérées.  Pas  de  prolifération  conjonctive 
dans  les  espaces  intertubulaires.  Les  tubes  droits  sont  normaux.  En  somme,  les 
lésions  sont  celles  d’une  glomérulite  subaiguë,  avec  tendance  à l'atrophie,  et  un  cer- 
tain degré  do  péri-artôrite. 

E\p.  Vf.  — Chien  du  poids  de  8 kilogrammes.  Injection  sous-cutance  de  16  gram- 
mes de  blanc  d’œuf,  le  8 octobre;  l’injection  est  répétée  tous  les  deux  jours  jusqu’au 
l»r  novembre. 

Le  11  octobre,  urines  foncées,  limpides;  albumine  abondante  et  rétractile  par 
chaleur  et  acide  acétique.  Par  l’acide  nitrique,  disque  épais  et  coloration  vert  épi- 
nard, biliverdine.  Jusqu’au  23  octobre,  les  urines  sont  toujours  foncées  et  contiennent 
de  la  biliverdine.  Le  chien  no  paraît  pas  néanmoins  malade. 

Le  27,  urines  plus  claires,  jaune  pâle;  albumine  se  rétractant  eu  petits  flocons  par 
la  chaleur  et  l’acido  acétique.  Plus  de  biliverdine. 

A partir  du  l“r  novembre,  injection  quotidienne  de  10  grammes  de  blanc  d’œuf. 

Le  15  novembre,  urines  claires,  jaune  pâle,  toujours  très  albumineuses.  Le  chien 
n’est  pas  malade.  Le  poids  n’a  pas  varié,  8 kilogrammes. 

Le  22  novembre,  urines  donnant  toujours  un  abondant  précipité  d’albumine.  On 
cesse  les  injections  d’œuf-albumine. 

Le  29,  urines  limpides,  jaune  très  clair,  abondantes.  Albuminurie  moins  abondante; 
par  la  chaleur  et  l’acide  picrique,  l’albumine  se  rétracte  en  particules  très  fines. 

Le  10  décembre,  urines  très  claires  ; nuage  d’albumine  par  la  chaleur  et  l’acide 
picrique;  disque  mince  par  l’acide  nitrique. 

Le  15,  urines  claires  ; elles  ne  se  troublent  plus  par  la  chaleur  et  l’acide  picrique. 
L’albuminurie  a cessé  ; elle  a persisté  au  moins  vingt  jours  'après  la  cessation  des 
injections  de  blanc  d’œuf. 

Le  17,  urines  non  albumineuses.  On  reprend  les  injections  quotidiennes  d’œuf- 
albumine,  à la  dose  de  10  grammes  par  jour. 

Le  18,  urines  foncées,  peu  abondantes;  albumine  se  rétractant  en  gros  flocons  par 
la  chaleur  et  l’acide  acétique.  Pas  de  biliverdine. 

Le  31  janvier,  on  cesse  les  injections  sous-cutanées  d’œuf-albumine.  Urines  lim- 
pides, jaune  clair,  fortement  albumineuses. 

Le  7 février,  urines  claires,  abondantes.  L’albuminurie  persiste,  mais  moins  pro- 
noncée; opalescence  légère  par  la  chaleur  et  l’acide  picrique,  no  se  rétractant  qu’au 
bout  de  quelques  instants,  après  refroidissement. 

A aucun  moment,  le  chien  n’a  paru  malade.  Il  n’a  présenté  ni  œdème,  ni  troubles 
digestifs.  Son  poids  a même  augmenté  de  près  d’un  kilogramme  depuis  le  début 
do  l’expérience;  de  8 kilogrammes,  il  est  monté  à 8 kilogrammes  3/4.  L’animal  est 
sacrifié. 


Autopsie.  — Tous  les  organes  sont  comme  à l’état  normal.  Les  reins  sont  rouges, 
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île  volume  et  de  consistance  ordinaires.  La  capsule  s’enlève  facilement;  la  surface 
est  lisse.  Rien  dans  les  bassinets  et  la  vessie. 

Le  microscopo  montre  des  lésions  beaucoup  plus  étendues  que  chez  le  premier 
chien,  mais  répondant  au  même  processus.  Un  certain  nombre  de  glomérules  parais, 
sent  absolument  sains;  mais  la  majeure  partie  présente  les  divers  degrés  de  la  glo- 
inëruiito  subaiguë  avec  prolifération  nucléaire  abondante;  çà  et  là  certains  sont 
revenus  sur  eux-mêmes,  atrophiés,  commençant  ii  subir  la  transformation  en  tissu 
conjonctif;  d’autres  ont  leur  bouquet  vasculaire  divisé  en  deux  ou  trois  parties,  sé- 
parées par  des  librillcs  entremêlées  de  noyaux.  Au  pourtour  de  beaucoup  de  glo- 
mérules et  le  long  des  artérioles,  ou  aperçoit  des  traînées  de  cellules  embryonnaires; 
mais  ou  n’en  voit  pas  dans  l’intervalle  des  tubes.  Les  cellules  canaliculaircs  ne 
semblent  pas  altérées. 

Exp.  VIL  — Chien  du  poids  de  11  kilogrammes.  Le  9 octobre,  injection  sous- 
cutanée  de  20  grammes  de  blanc  d’œuf.  Chez  ce  chien,  l’injection  est  faite  régulière- 
ment tous  les  jours,  du  9 octobre  au  31  janvier,  c’est-à-dire  pendant  près  de  quatre 
mois.  Jusqu’au  lo  décembre,  les  urines  sont  rares,  foncées,  fortement  albumineuses; 
elles  n’ont  pas  donné  la  réaction  de  la  biliverdine. 

A partir  de  ce  jour,  bien  que  les  injections  soient  continuées  à la  même  dose  de 
20  grammes  par  jour,  les  urines  deviennent  plus  claires,  plus  abondantes.  A partir 
du  20  décembre,  il  y a une  véritable  polyurie;  chaque  miction  donne  une  urine 
abondante,  très  peu  colorée  ; le  précipité  est  variable  comine  opacité,  mais  il  est 
toujours  rétractile  par  la  chaleur  et  l’acide  acétique. 

Le  31  janvier,  on  supprime  les  injections  albumineuses.  L’animal  n’a  rien  perdu 
ni  de  son  poids,  ni  de  son  entrain.  Jamais  il  n’a  eu  ni  diarrhée,  ni  œdème.  Son 
poids  est  de  11  kilogrammes  et  demi. 

Le  7 février,  les  urines,  toujours  abondantes,  contiennent  encore  de  l’albumine 
rétractile;  le  14,  la  chaleur  et  l’acide  picriquc  ne  donnent  plus  qu’une  légère  opales- 
cence, qui  disparait  complètement  le  lendemain. 


III.  — Influence  de  V alimentation  par  les  œufs  sur  les  sujets  atteints  de  maladie 

de  Brin  ht. 

Observation  I.  — Atrophie  rénale  progressive  de  cause  indéterminée  ; période  de 
cachexie  commençante.  — R...,  âgé  de  52  ans,  charron,  entré  à l’hôpital  le  12  oc- 
tobre 1883.  — Le  malade  afürme  avoir  toujours  eu  une  bonne  santé  jusqu’au  début 
de  son  affection  actuelle  qu'il  fait  remonter  à une  quinzaine  de  jours.  Pas  de  syphilis, 
de  rhumatisme,  d’alcoolisme. 

Le  premier  signe  constaté  a été  un  léger  œdème  des  pieds  et  des  jambes  le  soir; 
en  même  temps,  faiblesse  générale,  fatigue  rapide  l’obligeant  à interrompre  le 
travail. 

Face  pâle,  blême;  legèro  bouffissure  do  tout  le  corps  lo  matin  au  réveil  avec 
œdème  plus  marqué  des  pieds  lo  soir,  quand  il  est  resté  levé.  Cœur  volumineux, 
mais  battements  faibles,  bruits  sourds;  pas  de  souffle.  Pouls  dur;  artères  radiales 
athéromateuses  et  sinueuses.  Appétit  régulier;  aucun  trouble  fonctionnel;  la  sen- 
sation de  faiblesse  générale  et  l’œdème  sont  les  seuls  signes  morbides. 

Les  urines  sont  foncées,  peu  abondantes,  donnent  un  abondant  précipité  d’albu- 
mine. Le  malade  ne  peut  donner  aucun  renseignement  sur  l’état  antérieur  do  scs 
urines. 

Régime  mixte  ordinaire.  Pas  de  traitement;  repos  absolu  au  lit. 
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Voici  le  tableau  des  analyses  d'urines  faites  chez  ce  malade  pendant  une  vingtaine 
do  jours. 


DATES 

UH  LN  ES 

A 1.  H U M 1 > E 

par  litre. 

AI.  HU  MI. NE 

totale. 

O H S E II  V A T I O >■  S 

h 

octobre. 

900 

4.00 

3.60 

Itégime  mixte.  Itepos  au  lit. 

15 

— 

800 

4.20 

3.40 

.Moyenne  quotidienne 

16 

1100 

3.00 

3.30 

3sr,43 

17 

1700 

3.00 

5.10 

Deux  litres  de  lait,  plus  quatre  œufs 

IS 

— 

2000 

2.50 

5.00 

à la  coque. 

lit 

— 

2100 

2.20 

4.40 

Moyenne  quotidienne 

20 

2150 

1 50 

3.20 

4sr,42. 

21 



2500 

1.00 

2.50 

On  supprime  les  œufs.  Deux  litres 

22 

— 

2300 

1 .00 

2.30 

de  lait. 

25 

— 

2200 

1.10 

2.40 

Moyenne  quotidienne 

21 

2100 

1.20 

2 50 

9sr  A9 

~n 

25 

2800 

0.80 

2.20 

Régime  mixte, plus  deux  litres  de  lait. 

26 

— 

2500 

0.75 

1.80 

28 

— 

1500 

1.00 

1.50 

Moyenne  quotidienne 

50 

1700 

0.75 

1 .25 

ls'-,68. 

31 

1900 

0.50 

0.95 

Régime  mixte,  plus  un  litre  de  lait. 

2 

novémb. 

1600 

1.00 

1.60 

6 

— 

2100 

0 50 

1.0.3 

Moyenne  quotidienne 

S 

2000 

0.50 

1.00 

lsr,15. 

Le  malade  demande  à sortir.  — Toute  trace  d’œdème  a complètement  disparu; 
mais  la  pâleur  et  la  sensation  de  faiblesse  persistent. 

Oiis.ll.  — Atrophie  rénale  progressive,  coïncidant  avec  des  troubles  gastro-intesti- 
naux datant  de  l'adolescence.  — P...,  âgé  de  25  ans,  tôlier,  entre,  le  12  oc- 
tobre 1885,  à l’Hôtel-Dieu,  annexe.  — Rougeole  dans  l’enfance;  pas  de  scarlatine. 
Depuis  l’àgo  de  16  ans,  il  est  sujet  à des  douleurs  d’estomac,  fréquemment  suivies 
do  diarrhée  pendant  doux  à trois  jours.  11  y a 6 ans,  diarrhée  abondante  qui 
persista  quinze  jours;  il  ressentit  en  même  temps  des  douleurs  de  reins.  Les  diges- 
tions sont  toujours  longues  et  souvent  douloureuses.  Il  y a six  semaines,  les  dou- 
leurs de  reins  ont  reparu  avec  une  grande  intensité,  s'accompagnant  de  diarrhée, 
d’inappétence,  de  nausées,  sans  vomissements.  Le  malade  constate  à ce  moment  qu'il 
urine  plus  abondamment  que  d’habitude,  que  sa  face  est  légcrcmeut  bouffie  et  que 
ses  jambes  gonflent  le  soir.  Il  n’a  jamais  antérieurement  observé  rien  de  semblable. 
Toutefois,  depuis  deux  ans,  il  avait  remarqué  que  sa  vue  avait  baissé,  qu’elle  était 
parfois  voilée  d’un  brouillard.  11  n’a  pas  eu  de  syphilis,  et  n’a  pas  d’habitudes 
alcooliques. 

État  actuel.  — La  figure  est  pâle  et  anémiée  ; légère  bouffissure  au  niveau  des 
malléoles.  La  diarrhée  et  les  nausées  ont  cessé  depuis  quelques  jours;  il  reste  seu- 
lement do  l’inappétence;  la  langue  est  sale  et  saburralc.  Rien  aux  poumons.  Cœur 
légèrement  hypertrophié,  sans  bruit  anormal.  Pouls  extrêmement  dur  et  tendu, 
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comme  métalliquo.  Deux  à trois  litres  d’urine,  pâles  et  mousseuses,  par  joui,  donnant 
un  abondant  précipité  d’albumine  par  l’acide  nitrique  et  par  la  chaleur. 


DAT  K S 

UIll  >'ES 

A 1.  R r M 1 N H 

par  litre. 

ALRUMIKK 

totale. 

0 II  S K R V A T l O X S 

15  octobre. 
11!  - 
17  — 

1S  — 
lit  — 

20  — 

21  — 

2500 

5000 

3000 

3000 

2600 

3000 

2100 

3.30 
2. (Ht 
2.50 
2.00 
2.00 
2.00 
2.20 

8.25 
10.00 
7.30 
0 00 
5.20 
6.40 
■4.60 

llepos  au  lit.  liégime  lacté. 
Moyenne  quotidienne  de  cinq  jours 
5;r,94. 

— 

2500 

1.90 

4.75 

Lait,  plus  trois,  puis  quatre  œufs  à 

23  - 

3100 

2.00 

0.20 

la  coque  pur  jour. 

24  — 

2500 

2.75 

6.75 

25  — 

2300 

2.00 

5.00 

Moyenne  quotidienne 

20  - 

3200 

1 .90 

5.90 

5sr,72. 

27  — 

2500 

2.10 

5.23 

On  supprime  les  œufs. 

28  - 

750 

8.00 

6.00 

Céphalalgie,  nausées,  diarrhée. 

29  — 

700 

8.00 

5.60 

hématurie.  Itégimc  lacté  absolu. 

30  — 

2700 

2.50 

0.75 

Les  urines  sont  redevenues  claires. 

31  — 

2200 

3.00 

0.60 

l>r  nov. 

2500 

2.00 

5.00 

Moyenne  quotidienne 

2 

2300 

2.00 

4.60 

3 — 

1700 

2.75 

4.45 

5;r,48. 

4 — 

2200 

2.00 

4 . 40 

5 — 

2000 

1 .75 

3.50 

Moyenne  quotidienne. 

0 - 

2500 

1 .75 

4.33 

7 — 

4500 

2.00 

3.00 

3sr,G8. 

8 — 

1400 

2.23 

3.15 

Ous.  III.  — Mal  de  Bright  saturnin.  — Poussée  aiguë  inflammatoire  à la  suite 
d’une  pneumonie.  Deuxième  poussée  sous  l’influence  du  régime  albumineux.  — 
G...,  âgé  de  44  ans,  peintre  en  bâtiments.  — Le  malade,  dont  on  trouvera  l’obser- 
vation complète  plus  loin,  fut  pris,  à la  suite  d’une  pneumonie  grave,  de  phéno- 
mènes brightiques,  anasarque,  urémie,  diminution  des  urines  allant  jusqu’à  l’anurie. 
Cette  poussée  inflammatoire  calmée,  et  la  sécrétion  urinaire  étant  remontée  à deux 
litres,  on  ajouta  au  régime  lacté  auquel  il  était  soumis  deux,  puis  quatre  œufs  à la 
coque  par  jour.  Voici  les  analyses  indiquant  les  effets  do  cetto  alimentation  : 


Taiileau. 
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a i.  n u m i n i: 

A I.HUMIiNE 

DATES 

par  litre. 

totale. 

0 ü S E II  V A T IONS 

24  sep  te  mU. 

2000 

2.00 

4.00 

Régime  lacté. 

23  - 

1300 

2.50 

3.75 

26  — 
27  — 

2000 

2100 

2.23 
4.  (H) 

4.50 

8.40 

Moyenne  quotidienne 

29  — 

1400 

3.75 

5.23 

Os-ylS. 

30  — 

1000 

7.00 

7.00 

Régime  lacté  plus  deux  œufs 

1er  ocloLi . 

1700 

6.00 

10.20 

à la  coque. 

2 

1200 

8.00 

9.60 

Régime  lacté  plus  quatre  œufs 

3 — 

ll(K) 

10.00 

11.00 

à la  coque. 

4 — 

1300 

10.00 

14.00 

Moyenne  quotidienne,  10sr,36. 

S — 

1200 

10.50 

12.60 

Ou  supprime  les  œufs. Lait  exclusiv. 

6 — 

8 — 

1400 

1000 

9.00 

14.25 

13.60 

14,25 

Phénomènes  urémiques.  Anasarque. 

10  — 

1200 

13.00 

13.60 

Moyenne  quotidienne 

12  — 

1000 

21.00 

21.60 

15sr,41. 

13  — 

1000 

20.00 

20.00 

14  — 

800 

20.00 

16.00 

Moyenne  quotidienne 

lo  — 

1000 

12.80 

12.80 

16  - 

900 

13.00 

11.70 

14sr,44. 

17  — 

900 

13.00 

11.70 

Les  symptômes  graves  persistèrent  encore  trois  semaines  et  l'amélioration  ne  se 
dessina  qu’au  bout  do  deux  mois. 

Dans  ces  différents  cas,  l’alimentation  par  les  œufs  a eu  des  effets  nuisibles  sur 
le  rein.  Chez  quatre  autres  malades,  albuminuriques,  mais  n’offrant  aucun  symp- 
tôme brightique  autre  que  l’albuminurie  légère  avec  un  certain  degré  de  polyurie  et 
d’hypertropbie  cardiaque,  nous  avons  donné  soit  quatre  œufs  à la  coque,  soit  des 
œufs  crus  sous  forme  d’eau  albumineuse  sucrée  à la  dose  de  six  blancs  d’œufs  par 
jour,  pendant  quatre  et  six  jours,  sans  déterminer  aucune  augmentation  de  l’albu- 
minurie, ni  aucun  trouble  morbide  indiquant  une  aggravation  de  la  lésion  rénale 
silencieuse.  Nous  avons  donné,  page  494,  les  résultats  d’une  de  ces  expériences;  il 
nous  parait  inutile  de  rapporter  ici  les  autres  observations  qui  sont  analogues. 

NOTE  II 

FRÉQUENCE  DE  L’ALBUMINURIE  CHEZ  LES  SUJETS  MALADES  ET  CHEZ  LES  VIEILLARDS 

1»  — Albuminurie  chez  les  sujets  malades.  — A l’hôpital  Broussais,  en  1886,  nous 
avons  recherché  l’albuminurie  dans  l’urine  de  330  malades,  hommes  et  femmes.  Chez 
la  plupart,  l’urine  a été  analysée  à plusieurs  reprises  pendant  leur  séjour  à l’hôpi- 
tal. Les  réactifs  employés  ont  été  la  chaleur  et  l’acide  acétique,  l’acide  nitrique, 
l’acide  picrique,  le  réactif  de  Millard. 

Sur  ces  330  malades,  nous  avons  trouvé  184  albuminuriques  à des  degrés  varia- 
bles. Soit  une  proportion  totale  de  32. S 0/0. 

Nous  divisons  ces  malades  en  quatre  catégories  : 

1°  Les  tuberculeux,  au  nombre  do  9"  ; l’albuminurie  a été  constatée  43  fois,  soit 
46.3  0/0. 

2°  Les  malades  atteints  d’affections  cardio-vasculaires, c’est-à-dire  d’une  lésion  orga- 
nique du  cœur  ou  d’athérome  généralisé,  ou  d’athéromo  cérébral  avec  hémiplégie.  Lo 
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nombre  des  malades  de  cette  catégorie  est  do  Kl,  doul  48  étaient  âges  do  plus  de 
(jO  ans.  33  étaient  albuminuriques;  soit  une  proportion  do  63.4  0/0. 

3°  Les  malades  atteints  d’affections  légères,  telles  que  courbature,  douleurs 
rhumatoïdes,  névralgies,  dyspepsie,  varices,  hystérie,  anémie,  etc.  Le  total  do  ces 
malades  est  do  106,  sur  lesquels  on  on  trouva  33  qui  avaient  do  l’albumino  en 
petito  quantité  dans  l’urine;  soit  une  proportion  de  33.3  0/0. 

4°  Enfin,  dans  la  dernière  catégorie,  nous  réunissons  d’une  part  les  maladies 
aiguës  fébriles,  pneumonie,  fièvre  typhoïde,  rhumatisme  aigu,  érysipèle,  dans 
lesquelles  l'albuminurie  est  constante;  et  de  l'autre,  diverses  affections  apyrétiques 
ou  chroniques,  médullaires,  hépatiques,  pulmonaires,  rénales,  etc.  Lo  total  est  de  66, 
dont  38  maladies  aiguës.  Sur  les  28  autres  cas  apyrétiques,  l'albumine  a été  cons- 
tatée 13  fois;  2 fois  il  s’agissait  de  briglitiques  avérés. 

2°  — Albuminurie  chez  les  vieillards.  — La  recherche  de  l’albumine  a été  faito  à 
l’aide  do  la  chaleur  et  do  l’acide  nitrique  seulement.  Pour  la  plupart  de  ces 
malades,  l’urine  a été  examinée  plusieurs  fois,  pour  tous  au  moins  deux,  fois,  à 
l’entrée  et  à la  sortio  de  l’infirmerie.  Pour  établir  les  tableaux  suivants,  nous  avons 
dépouillé  les  observations  que  l'un  do  nous  a recueillies  à l’hospice  d'ivry  dans  le 
service  du  docteur  Ollivior,  dont  il  était  l’interne.  Nous  avons  classé  ces  obser- 
vations en  trois  catégories  suivant  l’âge  des  sujets  ; de  60  à 70  ans,  de  70  à 80  ans, 
et  de  80  à 90  ans. 


I.  — De  60  à 70 

ans. 

ALBUMINURIE 

1>  A S 

D’ALBUMINURIE 

ACE 

SEXE 

ISOM  DE  LA  MALADIE 

AGE 

SEXE 

IN'OM  DE  LA  MALADIE 

63  ans 

F. 

Lithiase  biliaire . 

60  ans 

H. 

Lithiase  biliaire. 

66 

F. 

Obstruction  du  cholédoque. 

61 

F. 

Coliques  hépatiques. 

63 

F. 

Aortite  aiguë. 

64 

F. 

Cancer  de  l’estomac. 

67 

II. 

Bronchite  chronique. 

68 

F. 

Cancer  de  l’intestin. 

68 

F. 

Insuffisance  mitrale. 

69 

F. 

Bronchite  chronique. 

61 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

63 

F. 

Insuffisance  aortique. 

66 

II. 

Ramollissement  cérébral. 

68 

H. 

Bronchite  chronique. 

65 

F. 

Lésion  mitrale. 

63 

F. 

Rhumatisme  chronique. 

68 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

64 

F. 

Vertige  de  Ménière. 

62 

II. 

Méningite. 

66 

F. 

Hémiplégie  avec  aphasie. 

66 

F. 

Thrombose  cérébrale. 

64 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

60 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

67 

F. 

Insuffisance  mitrale. 

03 

F. 

Hémiplégie  avec  aphasie. 

65 

F. 

Spasme  diaphragmatique. 

68 

H. 

Hémiplégie  gauche. 

65 

F. 

Ataxie  locomotrice. 

60 

F. 

Endo-péricardite  aiguë. 

62 

H. 

Ramollissement  cérébral . 

64 

F. 

Insuffisance  aortique. 

66 

II. 

Rhumatisme  chronique. 

67 

F. 

Péricardite. 

69 

F. 

Lésion  mitrale  et  athérome. 

&! 

II. 

Bronchite  chronique. 

62 

F. 

Insuffisance  mitrale. 

66 

II. 

Hémorragie  cérébrale. 

68 

F. 

Polyurie  nerveuse. 

69 

II. 

Pneumonie. 

68 

F. 

Bronchite  chronique. 

63 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

68 

H. 

Paralysie  agitante. 

63 

F. 

Emphvsème  et  bronchite. 

65 

IL 

Paralysie  agitante. 

67 

11. 

Insuffisance  aortique. 

61 

II. 

Ramollissemen  t cérébral . 

68 

II. 

Pneumonie. 

64 

II. 

Hémiplégie  gauche. 

66 

II. 

Pneumonie. 

60 

II. 

Ramollissement  cérébral. 

68 

II. 

Hémorragie  cérébrale. 

68 

H. 

Tremblement  sénile. 

60 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

6.3 

F. 

Hémiplégie  droite. 

68 

F. 

Sclérose  en  plaques. 

63 

F. 

Paralysie  agitante. 

Total.  . 

11  hommes  et  16  femmes. 

Total. . . 

10  hommes  et  19  femmes. 
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Soit,  sur  56  malades  : 
GO  à 70  aus  nous  donne 


27  albuminuriques  et  20  non-albuminuriques; 
une  proportion  do  48  0/0  d’albuminuriques. 


ce  qui  de 


II.  — De  70  à 80  ans. 

venu m i n uni e 

PAS 

D ’ A 1.  B U M I N U R I E 

AGE 

SEXE 

NOM  DE  LA  MALADIE 

AGE 

SEXE 

NOM  DE  LA  MALADIE 

75  ans 

F. 

Obstruction  du  cholédoque. 

73  ans 

F. 

Gangtène  artérielle. 

70 

F. 

Péritonite  aiguë  par  perfora- 

73 

F. 

Broncho  - pneumonie  scié- 

tion. 

reuse. 

75 

11. 

Ramollissement  cérébral  et 

78 

F. 

Asthme  et  emphysème. 

pneumonie. 

75 

F. 

Cancer  de  l’estomac. 

7o 

F. 

Obstruction  du  cholédoque. 

75 

F. 

Convalescence  de  pneumo- 

78 

F. 

Obstruction  du  cholédoque. 

nie. 

78 

F. 

Erysipèle  de  la  lace. 

75 

F. 

Cancer  de  l’intestin. 

75 

F. 

Diabète. 

74 

F. 

Hernie  ; mort  subite. 

71 

F. 

Emphysème. 

71 

F. 

Lithiase  biliaire. 

7-2 

F.  ' 

Athérome  généralisé. 

70 

F. 

Lithiase  biliaire. 

75 

F. 

Insuffisance  aortique. 

75 

F. 

Lithiase  biliaire. 

78 

F. 

Anévrisme  de  l’aorte. 

79 

F. 

Dilatation  bronchique. 

78 

F. 

Péricardite  aiguë. 

77 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

77 

H. 

Hémorragie  cérébrale. 

77 

11. 

Ramollissement  cérébral. 

70 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

78 

F. 

Paralysie  agitante. 

74 

II. 

Hémorragie  cérébrale. 

79 

F. 

Aphonie  et  hémiplégie  droite. 

74 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

75 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

78 

H. 

Hémorragie  cérébrale. 

71 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

72 

H. 

Ramollissement  cérébral. 

71 

F. 

Cancer  utérin. 

72 

F. 

Thrombose  cérébral  apoplec- 

71 

H. 

Ataxie  locomotrice. 

tique. 

75 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

75 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

78 

’F. 

Hémiplégie  droite. 

73 

F. 

Ramollissement  cérébral . 

74 

H. 

Cancer  de  l’intestin. 

78 

H. 

Ramollissement  cérébral. 

78 

F. 

Athérome  généralisé. 

74 

F. 

Diabète. 

75 

F. 

Insuffisance  mitrale. 

73 

F. 

Démence  sénile. 

76 

F. 

Athérome  généralisé. 

72 

F. 

Hémiplégie  alterne. 

78 

F. 

Epistaxis  répétées. 

74 

F. 

Cancer  de  l’utérus. 

78 

F. 

Polvurie  nerveuse. 

75 

F. 

Insuffisance  mitrale. 

71 

H. 

Ramollissement  cérébral. 

71 

F. 

Insuffisance  aortique  et  mi- 

77 

F. 

Hémiplégie  gauche. 

traie. 

71 

H 

Compression  de  la  moelle. 

72 

F. 

Métrite  chronique. 

78 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

72 

H. 

Hémorragie  cérébrale. 

70 

F. 

Bronchite  chronique. 

77 

F. 

Hémiplégie  droite. 

77 

H. 

Hémiplégie  gauche. 

T2 

H. 

Hémorragie  cérébrale. 

74 

H. 

Pachyméningite  hémorragi- 

77 

F. 

Ramollissement  cérébral. 

70 

H. 

Ataxie  locomotrice. 

79 

H. 

Pneumonie  alcoolique. 

71 

F. 

Sciatique. 

73 

11. 

Hémorragie  cérébrale. 

70 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

71 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

72 

F. 

Sciatique. 

70 

F. 

Pachy  méningite  hémorragi- 

que. 

74 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

71 

11. 

Hémorragie  cérébrale. 

70 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

75 

II. 

Hémorragie  cérébrale. 

74 

F 

Pneumonie. 

Total... 

15  hommes  et  33  femmes. 

Total... 

5 hommes  et  27  femmes. 
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Soit  sur  «0  malades  do  70  à S0  ans,  48  albuminuriques  et  32  non-albuminuriques  : 
proportion,  pour  100,  00. 


III.  — De  80  à 90  ans. 

A 1,  B U M t N U II  I E 

PAS 

J)’ Al,  B U M I N Ull  I F. 

AGE 

SEXE 

XOM  DE  I.A  MALADIE 

_ . 

AGE 

SEXE 

INOM  DE  I.A  MALADIE 

SU  ans 

F.  ' 

Pneumonie. 

80  ans 

F. 

Athérome  généralisé. 

80 

F. 

Entérite  chronique. 

83 

F. 

Pleurésie  diaphragmatique. 

82 

F. 

Cancer  du  vagin. 

83 

F. 

Pneumonie. 

80 

F. 

Lithiase  biliaire. 

84 

F. 

Pneumonie. 

80 

F. 

Kumoltissement  cérébral. 

82 

F. 

Obstruction  du  cholédoque. 

80 

F. 

llumollissement  cérébral. 

8l> 

F. 

Itamollissemenl  cérébral. 

83 

F. 

Cancer  du  sein. 

82 

F. 

Pouls  lent. 

83 

F. 

Insuffisance  mitrale. 

83 

F. 

Athérome  généralisé. 

80 

F. 

Insuffisance  aortique  et  mi. 

traie. 

82 

F. 

Pachyinéningite  hémorragi- 

que. 

80 

F. 

Hémorragie  du  cervelet. 

88 

F. 

l'aehvmèningite  hémorragi- 

que. 

80 

F. 

Pachyméningite  hémorragi- 

que. 

Total.. 

Total. 

Soit  sur  21  femmes  de  80  à 90  ans,  13  albuminuriques  et  0 non-albuminuriques, 
proportion  71  0/0. 

Sur  un  total  de  137  sujets,  hommes  et  femmes,  âgés  do  60  à 90  ans,  on  trouve 
quatre-vingt-dix  fois  de  l’albumine  coagulable  par  la  chaleur  et  acide  nitrique. 
Soixante  sept  fois,  il  n’y  avait  pas  d’albumine  au  moment  où  l’examen  a été  pra- 
tiqué. La  proportion  des  albuminuriques  est  donc  de  37  0/0. 

3°  — Etat  anatomique  des  reins.  — Sur  les  137  malades,  73  sont  morts  et  l’autopsie 
a permis  de  constater  l’état  des  reins,  üe  ces  73  sujets,  56  avaient  de  l'albumine 
dans  l’urine  pendant  la  vie,  17  u’en  avaient  pas. 


Tableau. 


1. 

— Cas  ou  l’ai.buminume  a été  constatée  pendant  la  vie. 

AGE 

SEXE 

NOM  DE  LA.  MALADIE 

état  des  reiss  a l’autopsie 

GG  ans 

F. 

Obstruction  du  cholé- 
doque. 

Volume  et  aspect  normaux;  lisses.  Poids, 140  gr. 

g:» 

1'. 

Aortite  aigue. 

Congestion  intense  ; infarctus.  Poids,  150  grammes. 

os 

K. 

Insuffisance  mitrale. 

Volumineux;  lisses  ; tachetés  de  jaune.  Poids,  100  gr. 

G 4 

K. 

lïauiolliss.  cérébral. 

Volumineux  ; lisses; jaunâtres.  Poids,  140  et200gr. 

GG 

II. 

l’.amolliss.  cérébral. 

Atrophiés;  mais  non  granuleux;  lisses;  rouges. 
Poids,  120  grammes. 

05 

F. 

Lésion  mitrale. 

Atrophiés;  rouges;  infarctus  multiples.  Poids,  80  et 
120  grammes. 

58 

F. 

Ramolliss.  cérébral. 

Atrophiés;  rouges;  lisses.  Poids,  120grammes. 

GO 

F. 

Endo  - péricardite  ai- 
guë. 

Volumineux  ; congestionnés.  Poids,  200  grammes. 

GG 

II. 

Hémorragie  cérébrale. 

Volumineux;  congestionnés.  Poids,  100  grammes. 
Atrophiés;  granuleux;  rouges.  Poids,  75  et  80  gr. 

G3 

F. 

Hémorragie  cérébrale. 

G7 

II. 

Insuffisance  aortique. 

Atrophiés;  granuleux;  rouges.  Poids,  100  grammes. 

62 

II. 

Méningite. 

Congestionnés  ; lisses.  Poids  120  et  160  grammes. 

GO 

F. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Petits  ; rouges  ; lisses.  Poids,  120  grammes. 
Petits;  lisses;  jaunâtres.  Poids,  125  grammes. 

75 

F. 

F. 

Obstruction  du  cholé- 
doque. 

70 

Péritonite  aiguë. 

Petits;  lisses; jaunâtres.  Poids,  120  grammes. 

75 

II. 

Ramolliss.  cérébral. 

Atrophiés  ; granuleux  ; rouges.  Poids,  100  grammes. 

70 

F. 

Obstruction  du  cho- 
lédoque 

Volume  normal  ; lisses  ; jaunâtres.  Poids,  140  gr. 

78 

F. 

Obstruction  du  cho- 
lédoque. 

Atrophiés;  rouges;  granuleux  et  kystiques.  Poids,  115  g. 

78 

F. 

Érysipèle  de  la  lace. 

Atrophiés;  irréguliers;  bosselés, kystiques.  Poids, 100g. 

/;> 

F. 

Diabète. 

Volumineux;  rouges;  lisses.  Poids,  180  grammes. 

75 

F. 

Insuffisance  aortique. 

Atrophiés  ; rouges,  granuleux.  Poids,  120  grammes. 

78 

F. 

Anévrisme  aortique . 

Atrophiés  ; rouges  ; lisses.  Poids,  00  grammes. 

78 

F. 

Péricardite  aiguë. 

Volumineux;  congestionnés;  infarctus.  Poids,  150  gr. 

71 

F. 

Péricardite  aipué. 

Atrophiés;  rouges;  granuleux.  Poids,  120  grammes. 

77 

11. 

Ilémorr.  eerebrale. 

Atrophiés;  lisses;  kystiques.  Poids,  115  grammes. 

7G 

F. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Atrophiés;  rouges;  granuleux.  Poids,  90  grammes. 

74 

H. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Volumineux  ; congestionnés  ; lisses.  Poids,  170  gr. 

74 

F. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Gros;  lisses  et  congestionnés.  Poids,  190  grammes. 

73 

II. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Volumineux;  lisses;  apparence  normale.  Poids, ISOgr. 

72 

H. 

Ramolliss.  cérébral. 

Atrophiés;  durs  sans  granulations.  Poids,  100  gr. 

72 

F. 

Thrombose  cérébrale 
apoplectique. 

Atrophiés  ; rouges;  lisses.  Poids,  110  grammes. 

75 

F. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Atrophiés;  rouges;  granuleux.  Poids,  80  grammes. 

73 

F. 

Ramolliss.  cérébral. 

Volume  normal  ; irréguliers  et  granuleux.  Poids,  150gr. 

78 

II. 

Ramolliss.  cérébral. 

Hydronéphrose  d'un  côté;  l'autre  rein,  petit,  granu- 
leux. Poids,  90  grammes. 

74 

F. 

Cancer  utérin. 

Atrophiés;  lisses;  jaunâtres.  Poids,  120  grammes. 

72 

II. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Atrophiés;  lisses  ; rouges.  Poids,  90  grammes. 

77 

F. 

Ramolliss.  cérébral. 

Volume  normal;  surface  lisse  Poids,  110  grammes. 

70 

II. 

Pneumonie  alcoolique. 

Atrophiés;  lisses;  blanc  jaunâtre.  Poids,  110  gr. 

71 

F. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Volumineux;  rouges;  granuleux.  Poids,  1G5  gr. 

7G 

F. 

Pachyméningite  hé- 
morragique . 
Ilémorr.  cérébrale. 

Atrophiés;  lisses  ; jaunâtres.  Poids,  75  grammes. 

74 

F. 

Inégaux;  l’un,  atrophié  et  granuleux;  30  grammes; 
l’autre,  lisse;  140  grammes. 

71 

II. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Volume  et  aspect  normaux.  Poids,  135  grammes. 

75 

II. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Atrophiés  ; rouges;  granuleux.  Poids,  70  grammes. 

77 

II. 

Ramolliss.  cérébral. 

Volume  et  aspect  normaux.  Poids,  180  grammes. 

72 

11. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Inégaux;  l’un  atrophié  et  granuleux,  80  grammes; 
l’autre,  normal,  200  grammes. 

74 

H. 

Pachyméningite  hé- 
morragique. 

Atrophiés  ; lisses  ; rouges.  Poids,  120  grammes. 

7G 

F. 

Ilémorr.  cérébrale. 

Volume  normal  ; congestionnés,  lisses.  Poids,  155  gr. 

71 

F. 

Ilcmorr.  cérébrale. 

Inégaux;  l’un  petit,  granuleux,  100  grammes;  l'autre, 
normal,  1G0  grammes. 

80 

F. 

Pneumonie. 

Atrophiés;  surface  lisse;  rouges.  Poids,  70  grammes. 

80 

F. 

F. 

Entérite  chronique. 

Atrophiés;  granuleux;  kystiques.  Poids,  100  grammes. 

82 

Cancer  du  vagin. 

Atrophiés;  lisses;  jaunâtres.  Poids,  G0  grammes. 

SG 

F. 

Ramolliss.  cérébral. 

Atrophiés;  surface  lisse.  Poids  120  grammes. 

82 

F. 

Pachyméningite  hé- 
morragique. 

Atrophiés;  surface  lisse  ; rouges.  Poids, G0 grammes. 

80 

F. 

Hémorragie  du  cerve- 
let. 

Inégaux;  l’un,  atrophie,  granuleux,  80  grammes; 
l’autre,  normal,  130  grammes. 

88 

F. 

Pachyméningite  hé- 
morragique. 

Atrophiés  ; lisses  et  rouges.  Poids,  75  grammes. 

85 

F. 

Pachyméningite  hé- 
morragique. 

Atrophiés;  lisses  et  rouges.  Poids,  100  grammes. 
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Au  total,  sur  GG  autopsies  de  malades 'ayant  eu  de  l'albumine  dans  l’urine,  nous 
trouvons  : 


Keins  atrophiés,  granuleux  et  kystiques 18 

Heins  atrophiés,  à surface  lisse,  rouges  ou  jaunâtres....  19 

lieins  de  volume  normal,  mais  granuleux 2 

lteins  de  volume  normal  avec  infarctus 2 

Keins  de  volume  normal,  tachetés  et  jaunâtres 3 

Keins  de  volume  normal,  congestionnés 12 

Total........  1)6 


Douze  fois  seulement  l'albumine  était  duc  à une  congestion  rénale  simple,  la 
structure  du  rein  paraissait  normale  à l’œil  nu.  Dans  tous  les  autres  cas,  il  exis- 
tait dos  lésions  appréciables  à première  vue,  et  trente-sept  fois  les  reins  étaient 
atrophiés,  leur  poids  no  dépassait  pas  120  grammes. 


II 

Cas  ou  l’absence  d’albumine  a été  notée  pendant  la  vie 

AGE 

SEXE 

rsOM  DE  I.A  MALADIE 

état  des  reins  a i.’autopsie 

l)i  ans 

F. 

Cancer  de  l'estomac. 

Volume  et  aspect  normaux.  Poids,  160  grammes. 

us 

F. 

Cancer  de  l’intestin. 

Surface  lisse;  aspect  normal.  Poids,  lot)  grammes. 
Atrophiés;  rouges;  lisses;  quelques  cicatrices. 
Poids,  110  et  lia  grammes. 

63 

F. 

Paralysie  agitante. 

73 

F. 

Gangrène  artérielle. 

Surface  lisse;  aspect  normal.  Poids, 130  grammes. 

73 

F. 

Hroneho  - pneumonie. 

Atrophiés  ; rouges  ; surface  lisse.  Poids, 120  grammes. 

75 

F. 

Cancer  de  l'estomac. 

Atrophiés  ; rouges;  surface  lisse.  Poids, 1 10  grammes. 

/;> 

F. 

Cancer  de  l'intestin. 

Atrophiés;  rouges;  lisses.  Poids,  120  grammes. 
Volume  moyen;  lisses;  aspect  normal.  Poids,  130 
grammes. 

74 

F. 

Hernie  ; mort  subite. 

79 

F. 

Dilatation  bron- 
chique. 

Volume  et  aspect  normaux.  Poids,  140  grammes. 

77 

F. 

Ramollissement  céré- 
bral. 

Atrophiés;  ronges;  granuleux.  Poids,  60  grammes. 

77 

II. 

Ramollissement  céré- 
bral. 

Volume  moyen;  apparence  normale.  Poids,  130  gr. 

74 

II. 

Cancer  de  l’intestin. 

Volume  et  aspect  normaux.  Poids,  140  grammes. 

73 

F. 

Athérome  généralisé. 
Athérome  généralisé. 

Volumineux;  rouges;  surface  lisse.  Poids,  1U0  gr. 

80 

F. 

Atrophiés;  lisses;  rouges,  Poids.  80 grammes. 

83 

F. 

Pneumonie. 

Volume  moyen;  lisses;  rouges.  Poids,  123  grammes. 

84 

F. 

Pneumonie. 

Volume  moyen;  apparence  normale.  Poids,  130 gr. 

82 

F. 

Obstruction  du  cho- 
lédoque. 

Volume  et  aspect  normaux.  Poids,  140  grammes. 

Sur  les  il  autopsies  de  sujets  n’ayant  pas  ou  d’albumine  dans  l’urino  pendant  la 
vie,  on  trouve  : 


Keins  de  volume  normal,  à surface  lisse il 

Keins  à surface  lisse,  mais  atrophiés 5 

Keins  rouges  atrophiés  et  granuleux 1 

Total 17 


NOTE  III 

ALBUMINURIE  ET  .NÉPHRITES  DANS  LES  MALADIES  AIGUES  PARASITAIRES 

Los  maladies  aiguës  fébriles  peuvent  déterminer  : 

1°  Une  glomérulite  passagère  avec  albuminurie  transitoire; 
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2°  lino  néphrite  aiguë  hémorragique  ou  albuminurique  sans  œdème; 

3-  Un  mal  do  Ilright  aigu  avec  gros  rein  rouge  ou  bigarré  ; 

i°  Une  poussée  aiguë  do  néphrite  brightique  sur  des  reins  déjà  chroniquement 
altérés  ; 

5“  Enfin,  un  mal  do  Ilright  chronique,  avec  les  divers  aspects  des  reins  interme- 
diaires, rouges,  indurés  et  granuleux,  qui  aboutissent  en  dernière  analyse  au 
petit  rein  atrophié. 

Il  nous  parait  inutile  do  citer  des  exemples  de  glomérulite  passagère  qui  sont 
d’observation  vulgaire;  ces  glomcrulitcg  correspondent  à l’albuminurie  fébrile  pro- 
prement dite.  Nous  rapporterons  un  certain  nombre  d’observations  des  autres 
variétés  do  lésions  rénales  provoquées  par  les  maladies  aiguës  parasitaires. 

T.  — Scarlatine.  — Los  cas  de  néphrite  aiguë  postscarlalineuse,  anurique,  héma- 
turique,  albuminurique,  urémique,  sont  aussi  d’observation  courante;  il  est  superflu 
d’y  insister.  Nous  citerons  une  observation  de  mal  de  Ilright  aigu  grave,  consécutif 
il  la  scarlatine,  et  terminé  au  bout  de  plusieurs  mois  par  une  guérison  qui  ne  s’est 
pas  démentie  apres  sept  ans;  un  cas  de  mal  de  Bright  évoluant  pendant  deux  ans 
par  poussées  successives  et  tendant  à l'atrophie  rénale  avec  hypertrophie  du  cœur; 
deux  cas  d’atrophie  rénale,  d’origine  scarlatineuse,  la  scarlatine  datant  de  vingt-six 
ans  chez  un  des  malades,  de  trente  ans  chez  l’autre. 

Obs.  I.  — Mal  de  Bright  aigu  scarlatineux  ; accidents  graves;  dilatation  du 
cœur  ; polyurie  et  albuminurie  consécutives  pendant  un  an;  guérison  en  apparence 
définitive , persistant  au  bout  de  sept  ans  (1).  — G...,  âgée  de  40  ans,  prise  de  scar- 
latine, le  19  mars  1879.  Rhumatisme  scarlatineux,  avec  douleurs  et  gonllcment  des 
genoux  et  des  cous  de  pied  pendant  huit  à dix  jours.  Vers  le  quinzième  jour,  dou- 
leurs vives  dans  les  reins;  en  mémo  temps,  œdème  des  pieds  et  de  la  face,  puis 
anasarque  généralisée  en  quelques  jours.  C’est  alors  seulement  que  le  médecin  a 
examiné  les  urines  et  a constaté  de  l’albuminurie;  les  urines  étaient  rouges,  peu 
abondantes,  mousseuses;  palpitations  et  oppression.  On  a mis  la  malade  au  lait; 
mais  elle  n’a  pu  le  supporter;  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours,  vomissements, 
céphalalgie  et  insomnie.  Dés  les  premiers  jours  de  l’auasarquc,  la  vue  s’est  brouillée; 
en  même  temps,  bourdonnements  d’oreilles  et  affaiblissement  de  l’ouïe. 

Elle  entre  à la  maison  Dubois  le  6 mai,  six  semaines  après  le  début  de  la  scarla- 
tine. 

Du  6 au  15  mai,  les  urines  hématuriques,  donnant  un  magma  albumineux  par  la 
chaleur  et  l’acide  nitrique,  contenant  des  globules  sanguins  et  des  cylindres,  granu- 
leux et  épithéliaux  nombreux,  restent  assez  abondantes,  la  quantité  oscillant  autour 
d’un  litre  par  vingt-quatre  heures. 

A partir  du  16,  diminution,  puis  suppression  des  urines  jusqu’au  5 juin;  pendant 
plusieurs  jours,  anurie  absolue.  La  sécrétion  urinaire  est  suppléée  par  des  vomisse- 
ments incessants  et  dos  selles  aqueuses,  fréquentes,  abondantes  et  très  fétides.  L’ana- 
sarque  est  générale.  Le  cœur  est  extrêmement  dilaté  ; matité  transversale  élargie, 
battants  étendus  se  percevant  à l’épigastre.  Bruit  de  souffle  à la  pointe  qu’on  ne 
percevait  pas  dans  les  commencements. 

Pendant  tout  le  mois  de  juin,  urines  rares,  au-dessous  d’un  demi-litre,  sanglantes. 
Légère  pleurésie  droite;  symptômes  d’urémie  gastro-intestinale  ; épistaxis  fréquentes. 

Au  commencement  de  juillet,  l’œdème  a disparu,  mais  la  malade  reste  pâle,  boullie 

(1)  Nous  résumons  cette  observation  qui  a été  publiée  en  détail  dans  nos  Etudes 
médicales,  p.  155. 
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île  tout  le  corps.  Les  urines  sont  devenues  pales,  incolores;  la  quantité  remonte  a 
un  litre;  la  densité  est  de  1004  ; ellos  no  contiennent  que  2, .‘>62  d'urée  pour  1000.  II 
y a encore  un  léger  dépôt  do  sang  grumeleux,  par  le  repos  avec  albuminurie  abon- 
dante. 

A la  fin  d’août,  après  doux  mois  de  séjour  à la  campagne,  toute  trace  de  bouffis- 
sure a disparu;  le  cœur  est  revenu  à l’état  normal;  on  no  perçoit  plus  do  bruit  de 
souille.  La  malade  a repris  des  forces  et  do  l’appétit.  Polyurie  abondante,  surtout  la 
nuit;  3 litres  dans  les  vingt-quatre  heures,  dont  2 la  nuit.  Les  urines  laissent  tou- 
jours déposer  un  peu  do  sang;  elles  contiennent  encoro  le, 20  d’albumino  pour  1000. 

La  malade  fut  revue  un  an  après,  au  mois  do  juillet  1880;  elle  est  forte  et  vigou- 
rcuse.  La  quantité  d’urine  est  de  1 litre  1/2  par  vingt-quatre  heures;  on  n’y  trouve 
plus  traces  (l’albumine.  D’après  la  malade,  l’albuminurie,  en  faible  proportion,  a été 
encore  constatée  il  y a un  mois. 

Nous  avons  revu  cctto  malade  au  commencement  do  1887  ; depuis  1880,  elle  s’est 
toujours  bien  portée  ; aucun  trouble  du  côté  des  urines  ; jamais  d’apparence  d’œdème. 
Elle  ne  se  lève  pas  la  nuit  pour  uriner.  Son  cœur  n’est  pas  augmenté  de  volume  et 
parait  normal;  1,000  à 1,200  centimètres  cubes  d’urine  par  vingt-quatre  heures;  au- 
cune trace  d’albumine. 

Obs.  IL  — Mal  (le  Bright  scarlatineux ; début  à la  suite  d’un  refroidissement  pen- 
dant la  convalescence  de  la  scarlatine.  Quatre  poussées  aiguës  en  deux  ans;  hyper- 
trophie commençante  du  cœur ; polyurie  et  albuminurie  abondantes.  — H...,  âgé 
de  23  ans,  garçon  marchand  do  vin,  entré  le  -1  juin  1836  à l’hôpital.  Bonne 
santé  anterieure.  En  juin  1884,  scarlatine,  soignée  à l’hôpital  Saint-Antoine.  Sort 
de  l’hôpital  le  vingt-deuxième  jour.  Pendant  son  séjour,  pas  d’albumine  dans  les 
urines. 

A sa  sorlic,  il  reprend  son  travail  ; mais  six  jours  après,  par  un  temps  d’orage,  il 
est  surpris  par  la  pluie  et  a ses  vêlements  traversés.  A la  suite  de  ce  refroidissement, 
anasarque  généralisée  avec  hématurie,  épistaxis,  céphalalgie.  11  rentre  à Saint-Antoine; 
les  urines,  dit-il,  étaient  rares,  sanguinolentes,  et  contenaient  3 grammes  d’albumine 
par  litre.  Sous  l’intlucnce  du  régime  iacté,  diurèse  abondante;  il  urinait  3 à 4 litres 
par  jour. 

Il  était  à Saint-Antoine  depuis  quatre  mois,  quand  il  fut  pris  d’accidents  urémiques, 
céphalalgie,  vomissements,  bronchite,  convulsions.  Les  urines  étaient  redevenues  rares 
et  sanglantes.  On  lui  fit  une  saignée. 

Cette  crise  calmée,  la  polyurie  reparut,  2 litres  dans  les  vingt-quatre  heures  avec 
10  grammes  d’albumine  par  litre. 

En  janvier  1883,  il  sortit  de  l’hôpital;  la  quantité  d’albumine  était  tombée  à 
3 grammes  par  litre;  il  urinait  environ  2 litres. 

Le  malade  reprend  son  travail,  mais  il  avait  do  temps  à autre  des  épistaxis,  de 
l’œdème  des  jambes  ou  do  la  face. 

Ces  symptômes  s’aggravant,  il  entre,  en  août  1883,  à l’hôpital  Laennec.  Pendant  son 
séjour  dans  cet  hôpital,  il  urinait  3 à 4 litres  par  jour  avec  3 grammes  d’albumine 
pour  1000. 

Au  mois  de  septembre,  nouvelle  poussée  aiguë  ; urines  sanglantes,  et  rares,  légère 
anasarque;  épistaxis,  maux  de  tète  violents,  vomissements  répétés. 

En  mai  1886,  troisième  poussée  aigue,  marquée  par  les  mêmes  symptômes,  épis- 
taxis, céphalalgie,  anasarque,  hématurie.  Le  régime  lacté  exclusif  améliore  de  nouveau 
son  état,  et  il  sort  le  19  avril  1886  de  l’hôpital  Laennec,  urinant  3 à 4 litres  d’urine 
contenant  3 grammes  d’albumine  pour  1000. 

Depuis  cette  époque,  il  a repris  son  travail,  mais  péniblement.  Il  était  incapable 
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do  fournir  do  grands  efforts,  sans  ressentir  aussitôt  des  battements  de  cœur  et  des 
maux  do  tète.  Depuis  quelque  temps,  il  a des  troubles  visuels  très  prononcés;  par 
moments,  la  vue  s’obscurcit  complètement.  11  a été  examiné  à l'ophtalmoscopc,  et 
l’examen  a montré,  dit-il,  des  taches  blanches  dans  le  fond  de  l’œil. 

Étal  actuel.  — Homme  amaigri  ; pâleur  mate  des  téguments.  Bouffissure  de  la  face; 
anasarque  mollo,  générale,  marquée  surtout  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Cé- 
phalalgie continuelle;  bourdonnements  d’oreilles  persistants.  Vue  trouble  et  brouillée; 
pupilles  très  dilatées.  Au  moindre  effort,  à la  moindre  fatigue,  accès  de  palpitations. 
Le  cœur  est  légèrement  hypertrophié;  pouls  dur,  lent,  bondissant.  Souffle  doux  à la 
pointe,  au  premier  temps.  Rien  aux  poumons.  Inappétence.  Pas  de  vomissements; 
pas  de  diarrhée. 

Bien  que,  depuis  sa  sortie  de  l’hôpital  Laenuec,  il  n’ait  plus  été  soumis  au  régime 
lacté,  ses  urines  sont  restées  très  abondantes,  2 à 3 litres  par  jour,  claires,  limpides; 
chaque  nuit,  il  se  lève  deux  ou  trois  fois  pour  uriner. 

Le  malade  reste  dans  le  service  jusqu’au  12  juillet.  Aucun  incident  nouveau  ne  se 
produit.  L’anasarque  disparait  après  quelques  jours  de  repos. 

La  moyenne  quotidienne  d’urine  rendue  pendant  les  dix  premiers  jours  a été  de 
3,330  centimètres  cubes. 

La  moyenne  d’albumine,  16er,37- 

La  moyenne  d’urée,  30s',34. 

On  trouvera  plus  loin  le  détail  des  analyses  d’urines  que  nous  avons  faites  chez  ce 
malade. 

Obs.  111.  — Scarlatine  à l'âge  de  six  ans.  Atrophie  rénale  progressive  et  hyper- 
trophie du  cœur  ; premiers  symptômes  brightiques  à l’âge  de  trente  ans . — Homme 
de  32  ans,  commerçant;  a eu  la  scarlatine  à l’âge  de  6 ans;  il  ne  se  rappelle  pas 
si  elle  a été  grave.  A 14  ans,  ostéite  suppuréedu  trochanter  droit  pendant  six  mois. 
Il  reste  à ce  niveau  deux  cicatrices  profondes  et  déprimées.  Aucune  autre  maladie; 
pas  de  syphilis;  pas  d’excès  alcooliques;  pas  do  goutte  ou  de  rhumatisme  dans  la 
famille. 

Jusqu’à  l’âge  de  30  ans,  aucun  trouble  morbide.  Depuis  dix-liuit  mois,  cépha- 
lalgies fréquentes,  tenaces,  tantôt  occipitale,  tantôt  frontale.  Il  y a un  au,  il  a com- 
mencé à se  plaindre  d’un  peu  d’oppression,  de  difficulté  à monter  les  escaliers.  Il  y 
a six  mois,  crachements  de  sang  avec  oppression  plus  forte,  continue,  et  suivis  d’œ- 
dème des  jambes.  Il  a consulté  un  médecin  qui  a diagnostiqué  une  maladie  du  cœur 
et  lui  a prescrit  de  la  digitale.  Il  s'est  remis  de  cette  première  crise,  et  l’œdème  a 
disparu.  Mais  il  est  resté  dyspnéique;  en  outre,  il  a maigri  de  plus  de  10  kilogrammes 
depuis  ce  moment.  Inappétence  ; embarras  gastrique  à plusieurs  reprises. 

Il  affirme  que  les  urines  sont  toujours  restées  claires.  11  n’a  jamais  eu  do  polyurie 
nocturne  avant  la  crise  cardiaque  d’il  y a six  mois.  Mais  depuis  lors,  il  se  lève  plu- 
sieurs fois  la  nuit  pour  uriner.  Un  n’a  examiné  les  urines  qu’il  y a trois  mois;  elles 
contenaient  de  l’albumine. 

Depuis  deux  mois,  l’œdème  a reparu;  malgré  le  lait,  la  digitale,  l’iodurc,  pas  d’amé- 
lioration. L’oppression  va  croissant;  le  malade  ne  peut  plus  monter  un  escalier. 

Etat  actuel.  — Teint  pâle,  grisâtre,  terreux;  oppression  continue,  s’exaspérant  la 
nuit;  il  ne  peut  rester  couché;  parolo  entrecoupée.  OEdèmc  remontant  jusqu’au  haut 
dos  cuisses.  L’œdème  prédomine  au  membre  inférieur  droit,  siège  de  l’ancienne  os- 
téite. Le  membre  de  ce  côté  est  dur,  tendu,  double  de  volume  du  membre  inférieur 
gauche.  Pouls  faible,  imperceptible.  Artères  radiales  et  temporales  tortueuses  et  in- 
durées. Cœur  énormo;  pointe  dans  l’aisselle,  au  niveau  du  septième  espace.  Puisa- 
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tions  lourdes,  violentes,  régulières;  pas  d'arythmie.  Pas  do  souffle;  bruit  do  galop  au 
niveau  du  mamelon.  Rien  à l’aorte.  Pas  do  congestion  pulmonaire  ou  hépatique. 

Le  23  juillet,  urines  des  vingt-quatre  heures,  1 litre,  de  couleur  jaune  pâle,  lim- 
pides, sans  dépôt.  Par  l’acide  nitrique,  précipité  opaquo,  extrêmement  abondant,  qui 
so  prend  au  bout  d’un  instant  en  un  caillot.  Cette  urine  contient  13*r,50  d’albumine 
pour  1000. 

Ventouses  scarifiées  sur  les  régions  rénale  et  précordialo.  Drastiques  ; digitale. 

Le  malade,  au  bout  do  quelques  jours,  est  emmené  par  sa  famille. 

Obs.  IV.  — Scarlatine  postgravidique  à idge  de  33  ans;  premiers  symptômes 
brightiques  quinze  ans  après.  Atrophie  rénale  et  hypertrophie  cardiaque  à l’âge 
de  63  ans.  — Femme  de  63  ans,  entrée  h la  maison  Dubois  en  juillet  1887. 
Cette  femme,  forte  et  d’apparence  pléthorique,  a eu  dix  enfants,  tous  bien  por- 
tants. Pendant  ses  grossesses,  on  la  saignait  trois  à quatre  fois.  À la  sixième  gros- 
sesse, à l'âge  de  33  ans,  scarlatine  grave  à la  suite  des  couches;  elle  est  restée  malade 
deux  mois  ; elle  ne  peut  dire  si  elle  a été  enflée  à ce  moment.  Les  quatre  grossesses 
suivantes  ont  été  normales,  sans  œdème.  C’est  quinze  ans  après  sa  scarlatine  qu’elle 
a commencé  à se  plaindre  de  palpitations  et  d’oppression,  et  à avoir  les  pieds  gonflés 
le  soir.  On  l’a  soignée  pour  une  maladie  du  cœur  par  la  digitale.  Jamais  on  n’a 
examiné  les  urines.  Depuis  deux  mois,  elle  est  beaucoup  plus  malade,  et  l'oedème  est 
devonu  considérable. 

État  actuel.  — Œdème  des  membres  inférieurs  jusqu’au  ventre.  Les  jambes  sont 
distendues,  déformées,  la  peau  d’une  rougeur  luisante  avec  plusieurs  ulcérations  gri- 
sâtres, consécutives  à des  éraillures  du  derme.  Pas  d'œdème  de  la  face;  il  n’y  en  a 
jamais  eu  d’ailleurs,  au  dire  de  la  malade.  La  figuro  est  grisâtre,  terreuse  ; les  pu- 
pilles très  rétrécies.  Air  hagard,  égaré;  parole  brève  et  tremblante;  répond  toutefois 
nettement  aux  questions.  Insomnie,  agitation  avec  hallucinations  la  nuit.  Elle  aurait 
même  essayé  de  s'asphyxier  il  y a quelques  jours.  Le  cœur  est  hypertrophié  ; la 
pointe  abaissée;  pulsations  énergiques;  pas  de  souffle;  battements  réguliers.  Pouls 
petit,  faible.  Urines  claires,  jaune  citron,  au-dessous  d’un  litre;  albumine  en  grande 
quantité,  3 à 4 grammes  pour  1000.  La  malade  ne  peut  supporter  le  lait.  Caféine, 
1 gramme. 

Les  jours  suivants,  agitation  et  excitation  surtout  nocturne.  Ne  peut  rester  au  lit, 
la  nuit;  oppression  et  accès  d’étouffements.  Urines,  800  centimètres  cubes  par 
vingt-quatre  heures  ; claires,  décolorées. 

On  supprime  la  caféine,  et  on  lui  donne  8 grammes  d’acétate  d’ammoniaque  avec 
.30  grammes  de  sirop  d’éther  dans  une  potion. 

Le  lendemain,  même  état  ; subdelirium  ; pupilles  rétrécies  ; 900  centimètres  cubes 
d’urine. 

Le  surlendemain,  la  quantité  d’urine  s’élève  à 2 litres;  la  malade  a été  moins  agi- 
tée, moins  oppressée. 

Le  mieux  s’accentue  les  jours  suivants  ; polyurio  abondante,  3 litres  d’urine  par 
vingt-quatre  heures,  contenant  1 gramme  d’albumine  pour  1000.  L’œdème  des  jambes 
diminue;  plus  d’insomnie;  les  pupilles  sont  contractiles  et  plus  dilatées. 

La  malade  sort  au  commencement  d’août,  conservant  toujours  do  l’œdème  des 
jambes,  mais  urinant  3 litres  h 3 litres  1/2  d’urine  contenant  seulement  30  centi- 
grammes d’albumine  pour  1000. 

II.  — Pneumonie  lobaire.  — L’albuminurie  pneumonique  disparait  au  moment  do 
la  défervescence  fébrile,  ou  quelques  jours  après;  voilà  la  règle.  Les  trois  premières 
observations  suivantes  prouvent  que  la  pneumonie  franche  peut  déterminer  une  né- 
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phrito  hémorragique,  analoguo  à la  néphrite  scarlatineuse,  laquelle  guérit  aussi  peu 
de  temps  après  la  résolution  do  la  pneumonie,  mais  peut  laisser  le  malado  albuminu- 
riquo  pendant  plusieurs  mois.  Dans  la  seconde  observation,  le  malado  ayant  eu  une 
lièvre  typhoïde,  deux  mois  après  sa  pneumonie,  la  néphrite  hémorragique  reparut  dès 
le  premier  septénaire. 

Dans  la  quatrième  observation,  un  véritable  mal  de  Bright  aigu  avec  anasarque  se 
développa  dans  la  convalescence  do  la  pneumonie,  et  quand  le  malade  quitta  l'hôpital 
guéri,  les  urines  contenaient  toujours  de  l’albumine.  Mais  nous  n’avons  pas  d’exemple 
net  do  mal  do  Bright  chronique  consécutif  à la  pneumonie. 

(Jus.  V . — Pneumonie  gauche  chez  un  alcoolique.  Néphrite  aiguë  hémorragique.— 
M...,  âgé  de  40  ans,  entré  à l’hôpital  le  2.3  mai  1882.  Garçon  marchand  de  vins 
depuis  l’àgo  de  13  ans;  excès  alcooliques;  4 et  S litres  de  vin  par  jour.  Fièvre 
typhoïde  â 23  ans,  seule  maladie.  Début  brusque  le  19  dans  la  journée  par  un  point 
de  côté  violent  à gauche,  frisson,  dyspnée.  Délire  dans  la  nuit.  Crachats  sanglants  le 
lendemain.  Faciès  rouge,  animé  ; tremblement  des  mains  et  des  lèvres,  subdelirium. 
Langue  sèche.  Température  soir,  40°.  Souffle  tubaire  et  râles  crépitants  dans  l’aisselle 
gauche  et  la  fosse  sous-épineuse.  Urines  rares,  couleur  feuille  morte,  avec  dépôt  noi- 
râtre; précipité  d’albumine  grisâtre  par  l’acide  nitrique. 

Le  23.  Urines:  quantité,  1,200  centimètres  cubes  ; couleur  feuille  morte;  2gr, 50  d’al- 
bumine par  litre.  Au  microscope,  globules  rouges  déformés,  granulations  jaunâtres 
en  amas  irréguliers;  cylindres  formés  des  mômes  granulations. 

Défervescence  brusque  le  27  mai.  Les  urines  sont  toujours  fouille  morte,  contenant 
du  sang  et  de  l’albumine. 

Le  29.  Uriucs  plus  claires  et  plus  abondantes,  mais  toujours  d’une  teinte  sangui- 
nolente. 1,500  centimètres  cubes.  Albumine,  2 grammes  par  litre. 

Le  1er  juin.  Urines  jaune  foncé;  plus  de  sang.  2,000  centimètres  cubes;  1 gramme 
d’albumine  par  litre. 

3 juin.  Urines,  2,000  centimètres  cubes;  albumine,  50  centigrammes  par  litre. 

Le  malade  sort  complètement  guéri  le  13  juin.  Les  urines  sont  normales,  d’une 
teinte  jaune  clair  ; 2 litres  dans  les  vingt-quatre  heures  ; il  n’y  a plus  d’albumine. 

Dus.  VL — Pneumonie  franche  aiguë. — Néphrite  hémorragique ; guérison. — 
Nouvelle  poussée  de  néphrite  hémorragique  dans  le  cours  d'une  ficvre  tuphoide,  un 
mois  après.  — S...,  inlirmicr,  âgé  de  17  ans,  entré  le  4 août  1806,  à l’hôpital  Necker. 
— Aucune  maladie  antérieure.  A Paris  depuis  un  mois  seulement  et  reçu  immédiate- 
ment comme  veilleur  à l’hôpital  INcckcr.  Sans  avoir  ressenti  aucun  malaise  dans  la 
journée,  ce  jeune  homme  est  pris,  le  4 août,  à 8 heures  du  soir,  d’un  violent  frisson, 
qui  dure  près  d’une  heure.  Ace  moment,  température  axillaire 40° . En  mémo  temps, 
violent  point  de  côté  adroite. 

Le  5,  T.  M.,  41°.  Peau  brûlante,  couverte  de  sueurs.  Langue  sale.  Ancun  signe 
physique  perceptible  à l’auscultation  du  poumon  droit.  Ventouses  scarifiées  sur  le 
côté  droit.  1 gramme  do  sulfate  de  quinine. 

Le  6,  au  niveau  du  point  douloureux,  au-dessous  de  la  pointe  de  l’omoplate,  obscu- 
rité respiratoire  avec  quelques  craquements  fins  et  secs,  quand  ou  fait  tousser  le 
malade.  Les  urines  sont  rares,  foncées,  avec  une  teinte  feuille  morte  très  nette.  Pré- 
cipité opaque  par  l’acide  nitrique.  T.  M.,  39", 6. — T.  S.,  40°. 

Le  7,  respiration  soufflante  dans  la  base  droite.!’.  M.,  39", S. — T.  S.,  40". — Urines  : 
700  centimètres  cubes,  d’uu  rouge  noirâtre,  franchement  hémorragiques;  dépôts 
noirâtres,  grumeleux. 
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Le  8,  souffle  tubaire  occupant  les  doux  tiers  inférieurs  du  poumon  droit  en 
arrière.  T.  M.,  39°, 8. — T.  S.,  40°,i. 

Le  9,  défervesconco  brusque.  T.  SI.,  37-/». — T.  S.,  37", G.  Le  malade,  depuis  le 
début,  n'a  jamais  eu  la  moindre  toux,  ni  la  moindre  expectoration.  Souffles  et  râles 
crépitants  jusqu’à  la  partie  moyenne  de  l’omoplate.  Urines  toujours  rares  et  san- 
glantes, 700  centimètres  cubes. 

Le  10,  pouls  très  lent,  40  pulsations.  T.  M.,  37.  Souffle  et  bronchophonie  ; pluie 
do  râles  crépitants.  Les  urines  sont  plus  claires,  mais  n’atteignent  pas  un  litre  ; 
dépôt  noirâtre  au  fond  du  vase;  albumine  à Ilots  par  l’acide  nitrique. 

Lo  11,  les  urines  ne  sont  plus  sanguinolentes  ; couleur  jaune  foncé.  Un  litre  dans 
les  vingt-quatre  heures;  albumine  2 grammes  pour  1000. 

Le  13,  le  malade  demande  à manger.  Les  urines  sont  claires,  limpides;  mais  ne 
dépassent  pas  un  litre;  l'albumine  a rapidement  baissé,  1 gramme  pour  1000. 

Le  13,  l’urine  est  normale  et  ne  donne  plus  do  trouble  par  la  chaleur  et  l’acide 
nitrique. 

Le  malade  part  pour  Vinccnncs  le  30.  La  quantité  d’urine  oscille  entre  1 litre  cl 
1 litre  1/2  ; il  n’y  a plus  traces  d’albumine. 

11  revient  dans  le  service  le  13  octobre  avec  tous  les  signes  d’une  fièvre  typhoïde 
au  cinquième  ou  sixièmo  jour.  Depuis  hier,  dit-il,  ses  urines  sont  redevenues  rouges 
et  sanglantes. 

Les  urines  présentent  en  effet  le  mémo  aspccl  que  pondant  la  pneumonie,  elles 
sont  rares,  de  couleur  rouge  noirâtre,  avec  un  dépôt  grumeleux  abondant  donnant 
par  l’acide  nitrique  un  épais  coagulum  d’albumine. 

Ces  caractères  persistèrent  pendant  presque  toute  la  durée  de  la  fièvre  typhoïde 
qui  fut  d’ailleurs  bénigne  ; la  défervescence  se  fit  vers  le  dix-septième  jour.  Les 
urines,  dont  la  teinte  sanglante  avait  disparu  dès  le  quatorzième  jour,  restèrent 
albumineuses  pendant  quinze  jours  encore.  Quand  lo  malade  sortit  de  l’hôpital  à la 
lin  de  novembre,  les  urines  étaient  normales. 

Ous.  Vil.  — Hématurie  antérieure.  Pneumonie  double.  Néphrite  aiguë  hémorra- 
gique, puis  albuminurie  pendant  quatre  mois.  Guérison  complète. — C...,  âgé  de 
21  ans,  entré  le  21  février  1882  à l’hôpital.  Le  malade  dit  avoir  uriné  une  fois 
déjà  du  sang,  il  y a deux  ans,  pendant  une  huitaine  de  jours.  Début  brusque  il  y a 
trois  jours,  à la  suite  d'cxccs  alcooliques,  par  une  violente  douleur  dans  le  flanc 
droit.  Dès  le  lendemain,  scs  urines  sont  devenues  sanglantes.  Aspect  typhoïde; 
prostration;  pneumonie  de  la  base  droite.  T.  S.,  39°, 8.  Urines  noirâtres,  avec  dépôt 
couleur  chocolat.  2 grammes  d’albumine  par  litre.  Nombreux  cylindres  granuleux  et 
globules  rouges  au  microscope.  Le  24,  nouveau  foyer  pneumonique  à gauche  qui 
envahit  rapidement  les  trois  quarts  inférieurs  du  poumon.  Urines  feuille  morte, 
contenant  toujours  du  sang  et  de  l’albumine  en  grande  quantité.  Défervescence  à 
37",  le  27  au  malin.  Mais  la  fièvre  reste  le  soir  à 38”,  38", 2.  A gauche,  matité  persis- 
tante et  signes  d’épanchement.  Le  2 mars,  les  urines  sont  plus  clairos  et  plus 
abondantes,  1,300  centimètres  cubes,  1 gramme  d’albumine  par  litre.  Lo  13,  la 
pleurésie  s’ouvre  dans  les  bronches  ; vomique  do  2 à 300  grammes  de  pus  blan- 
châtre; signes  de  pneumothorax  à gaucho.  Urines  troubles,  1,200  centimètres  cubes; 
albumine  1 gramme  par  litre  ; globules  rouges  peu  nombreux  et  cylindres  granu- 
leux. Les  phénomènes  pulmonaires  s’amendent  progressivement;  le  malade  sort  le 
10  mai  guéri,  mais  l’urine  est  toujours  albumineuse. 

Nous  revoyons  le  malado  au  mois  de  juin;  il  a repris  ses  forces  et  son  embon- 
point; les  urines  sont  limpides,  de  quantité  normale;  la  chaleur  et  l'acide  nitrique 
donnent  encore  un  précipité  notable  d'albumine.  Nouvello  visite  du  malade  vers  la 
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lin  do  juillet.  La  respiration  est  normale  dans  les  deux  poumons  ; les  urines  sont 
claires,  limpides  et  no  contiennent  plus  trace  d’albumine. 

(lus.  Y 1 1 1 . — Pneumonie  double.  Mal  de  Bright  aigu  dans  la  convalescence  (1). — 
M...,  âge  do  l(i  ans,  entré,  le  10  janvier  1879,  à la  maison  Dubois.  Pas  de  maladie 
antérieure  ; ni  rougeole,  ni  variole,  ni  scarlatine  dans  l’enfance.  Début  de  la  pneu- 
monie le  8. 

Le  10,  abattement  et  prostration  presque  typhiques.  Le  malade  accuse  une  fatigue 
un  épuisement  général.  Pas  d’expectoration.  Matité,  souffle  bronchique  et  râles  cré- 
pitants dans  la  fosse  sous-épinouso  gaucho.  Urines  rares,  chargées  d'urates  ; pas 
d’albumine.  T.  S.,  40°, 2. 

Le  11,  crachats  visqueux,  jaunâtres  ou  briquetés.  T.  M.,40",2. — T.  S.,  40°,6.  Urines 
des  vingt-quatre  heuros  : Q.,  800;  D.,  1,020.  Albumine  à Ilots  par  la  chaleur  et 
l’acide  nitrique;  urée  23,392  pour  1000;  acide  urique,  0,90;  albumine  2sr,50. 

Le  13,  nouveau  foyer  de  pneumonie  à droite,  dans  la  fosse  sous-épineuse. 

Le  18,  la  prostration  est  extrême  ; dyspnée  excessive.  Souflle  tubaire  avec  râles 
crépitants  dans  les  deux  poumons.  Les  urines  restent  rares  et  chargées  d’urates  et 
d’albumine. 

Le  19,  la  température  tombe  à 38"  le  matin,  38", 6 le  soir. 

Le  23,  température  à 37", 2. 

Le  29,  la  lièvre  est  complètement  tombée  depuis  le  21.  Le  souffle  bronchique  per- 
siste encore  à gauçhc,  mêlé  de  râles  sous-crépitants.  Il  a disparu  à droite.  L’ap- 
pétit, les  forces  reviennent  rapidement.  Le  matin  on  remarque  que  les  yeux  et  la 
face  sont  un  peu  bouffis. 

Le  30,  la  bouffissure  do  la  face  est  très  marquée  ; le  malade  a de  la  peine  à 
ouvrir  les  paupières,  le  matin  ; léger  œdème  le  long  du  tibia.  L’urine  est  foncée, 
feuille  morte;  elle  donne  toujours  un  abondant  précipité  d’albumine. 

Le  6 février,  le  malade  est  toujours  pâle  et  bouffi.  Il  mange  pourtant  avec  appétit. 
Un  litre  d’urines  par  vingt-quatre  heures,  couleur  feuille  morte,  contenant  de  l’albu- 
mine en  grande  quantité. 

L’albuminurie  persiste  pendant  tout  le  mois  de  février.  La  face  reste  pâle  et 
bouflio  ; œdème  léger  des  chevilles  et  des  pieds  quand  le  malade  se  lève. 

Le  malade  sort  le  3 mars.  La  respiration  est  normale  dans  les  deux  poumons. 
L’œdème  de  la  face  a disparu  ; mais  la  faiblesse  générale  persiste  encore  ; il  y a 
toujours  de  l’albumine  dans  l’urine,  mais  en  moindre  quantité. 

111.  — Érysipèle  de.  la  face.  — Les  trois  observations  suivantes  sont  des  exemples 
de  néphrite  d’origine  érysipélateuse.  Dans  les  deux  premières,  la  néphrite  a été 
hémorragique  dans  le  cours  do  l’érysipèle  et  a guéri  rapidement  après  la  chute  de 
la  lièvre.  Dans  la  troisième,  l’albuminurie  a persisté  et  s’est  accompagnée  d’hydro- 
pisie  pendant  la  convalescence.  L’œdème  a rapidement  disparu  ; mais  quatre  mois 
après,  le  malade  était  encore  polyurique  et  albuminurique. 

Dits.  IX.  — Erysipèle  de  la  face;  néphrite  aiguë,  hémorragique ; guérison. — 
Femme  âgée  de  34  ans;  prise  brusquement,  le  27  juin  de  malaise,  avec  frisson  et 
lièvre  vive.  Apparition  clans  la  journée  d’une  plaque  d’érysipôlo  sur  le  dos  du  nez. 
Santé  habituellement  bonne  ; de  20  à 23  ans,  trois  enfants,  aucun  accident  à la  suito 
des  couches. 

Le  39,  l’érysipèle  s’étend  symétriquement  do  chaque  côté  jusqu’à  la  pommette  ; 

(1)  Voir  pour  les  détails  de  l’observation,  Éludes  medicales,  p.  1-10. 
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rien  ;ï  la  gorge.  T.  M.,  39°, G.  T.  S.,  40”.  Urinos  (les  vingt-quatre  heures:  Q.,  1,000; 
D. , 1, 013. Couleur  feuille  morte  ; dépôt  abondant  do  couleur  rouge  noirâtre,  composé  au 
microscope  de  nombreux  globules  de  sang  et  do  largos  cylindres  granuleux,  quelques- 
uns  recouverts  do  cellules  épitheliales  arrondies.  Albumine  en  grande  quantité  par 
chaleur  et  acide  nitrique. 

L’érysipèle  s’étend  à toute  la  face,  mais  n’envahit  pas  le  cuir  chevelu.  Le 
5 juillet,  défervescence  brusque  à 3“°,  avec  selles  diarrhéiques  profuscs  et  collapsus 
général.  Les  urines  sont  toujours  sanguinolentes,  feuille  morte;  le  microscope 
montre  do  nombreux  globules  rouges,  et  d’innombrables  cylindres  granuleux,  les  uns 
courts,  les  autres  très  longs  et  contournés. 

Le  ",  les  urines  sont  plus  claires  et  plus  abondantes  ; il  n’y  a plus  de  dépôt  do 
sang;  pas  do  précipité  par  l’acide  nitrique.  Lo  soir,  nouvelle  plaque  d’érysipèle  sur 
la  nuque,  mais  sans  fièvre. 

Le  10,  extension  de  l’érysipèle  vers  l’épaule  droite,  toujours  sans  fièvre.  Les  urines 
sont  claires,  très  abondantes,  2 litres.  Ni  sang,  ni  albumine. 

Le  13,  l’érysipèle  a disparu  ; dosquamatiou  furfuracco  sur  l’épaule.  La  malade  sort 
guérie  le  23  ; les  urines  sont  normales. 

Oiîs.  X. — Érysipèle  de  la  face.  Néphrite  hémorragique ; guérison.  — G...,  âgé 
do  30  ans,  journalier,  entré  le  24  juillet  1882.  A l’Age  de  3 ans,  osteito  suppurée 
de  la  partie  supérieure  du  radius  gaucho,  qui  a duré  près  de  deux  ans.  Il  reste 
une  cicatrice  froncée,  adhérente,  avec  augmentation  irrégulière  du  volume  de 
l’os.  Pas  d’autre  maladie.  Début  brusque  de  l’érysipèle  hier  dans  l’après-midi. 
Aujourd’hui  l’érysipèle  s’étend  sur  les  deux  joues  jusqu’aux  oreilles  ; larges  plilyc- 
tènes.  Pas  d’angine.  Langue  sale,  blanche  ; pas  do  nausées.  T.  S.,  40".  Les  urines 
sont  troubles,  de  couleur  feuille  morte,  laissant  déposer  un  sédiment  grumeleux,  cou- 
leur chocolat,  dounent  un  coagulum  lie  do  vin  par  l’acide  nitrique.  Le  malade  n’avait 
jusqu’à,  présent  rien  remarqué  d’anormal  du  côté  de  ses  urines.  Jamais  il  n’a  eu  ni 
œdème  des  jambes,  ni  gonflement  de  la  face  ou  des  paupières.  Pas  de  batte- 
ments de  cœur.  Le  cœur  est  régulier  ; pas  d’hypertrophie,  ni  de  souffle.  Poudre 
d'amidon  sur  la  face;  extrait  de  quinquina,  100  grammes  do  rhum. 

Le  dépôt  examiné  au  microscope  est  formé  de  globules  rouges  normaux  ou 
déformés,  de  granulations  jaunâtres  et  de  nombreux  cylindres  granuleux. 

La  défervescence  so  fait  brusquement  le  27.  Voici  lo  tableau  des  urines. 


DATES 

0 L’A  MITÉ 

COLORATION 

A L R L’  M l N E 
par  litre. 

O n S E R V A T I O N S 

20  juillet. 

2000 

feuille  morte 

1.00 

27  — 

1800 

Itouge  hémorraqi- 

que 

2 00 

Défervescence  brusque. 

28  — 

3300 

l’.ouge 

2.00 

Desquamation  de  la  lace. 

29  — 

2300 

feuille  morte 

1.30 



30  - 

2400 

— mais 

plus  claire 

0.80 



31  — 

4000 

Jaune  clair,  lim- 

pide 

0.50 

Complètement  guéri. 

2 août.. . . 

4000 

Jaune  clair 

0.20 

4 — 

4300 

Jaune  pûle 

0.20 

Il  — 

2000 

Jaune  clair 

0.30 

8 — 

2000 

Ko  Ijililo  quantité 

10  — 

2300 

T 

— 

13  — 

2300 

['as  Iracu  d'album. 

720 


APPENDICE 


Ons.  XI.—  Erysipèle  de  lu  face.;,  néphrite  aiguë  avec  œdème  des  membres  infé- 
rieurs pendant  la  convalescence  ; polyurie  avec  albuminurie  persistante. — C...,àgé 
de  23  ans,  boulanger,  entré  le  8 mai  1883.  Aucune  maladie  antérieure.  Pris  brusque- 
ment, le  5 mai  au  matin,  de  céphalalgie,  frissons,  inappétence.  Le  lendemain,  mal  à 
la  gorge,  cnchifrcncment  et  douleur  dans  le  nez.  Vomissements.  Le  7,  apparition  de 
l’érysipèle  sur  lo  dos  du  nez  et  la  joue  droite  ; douleur  et  gonflement  dans  la  région 
sous-maxillaire.  Epistaxis  ce  matin. 

Actuellement,  érysipèle  couvrant  les  deux  joues,  s’étendant  symétriquement  à droite 
et  à gauche  et  envahissant  lo  front.  Large  bulle  sur  la  joue  droite.  Croûtes  sangui- 
nolentes dans  les  narines.  Gorgo  d’un  rouge  luisant  et  vif.  Rien  au  cœur.  T.  S.,  40°. 

Urines  fébriles  ; léger  nuago  d’albumine  par  chaleur  et  acide  nitrique. 

Défervescence  le  12  mai,  au  septième  jour  ; l’érysipèle  no  s’est  pas  étendu  au  cuir 
chevelu.  Desquamation  très  marquée  pendant  quatre  à cinq  jours. 

Lo  24  mai,  le  malade,  qui,  depuis  une  huitaine  de  jours  était  considéré  comme 
guéri,  mangeait  avec  bon  appétit  et  se  promenait  dans  la  salle,  se  plaint  d’avoir 
les  chevilles  enflées  depuis  hier  soir.  On  constate  en  effet  un  œdème  notable  des 
deux  pieds,  remontant  jusqu’au-dessus  des  chevilles. 

Les  urines  sont  de  couleur  normale,  abondantes.  Elles  donnent  par  la  chaleur  et 
l'acide  nitrique  un  précipité  très  abondant  d’albumine  blanche. 

Le  23,  urines  des  vingt-quatre  heures  : 2 litres  ; coloration  jaune  clair  : Q. , 2 litres. 
D.,  1,014.  Albumine,  4 grammes  par  litre.  Régime  lacté  exclusif. 

Le  27,  l’œdème  des  pieds  n’a  pas  augmenté;  pas  de  bouffissure  de  la  face  ou  îles 
mains.  Urines  : Q.,  2,300;  coloration  jaune  clair;  albuminurie  2gr,30  par  litre. 

Le  5 juin,  toute  trace  d'œdème  a disparu  ; urines  3 litres,  claires,  albumine 
2 grammes  par  litre. 

Le  malade  sort  le  20  juin,  urinant  en  moyenne  2,500  à 3,000  centimètres  cubes 
par  vingt-quatre  heures,  avec  lsi‘,50  à 2 grammes  d’albumine  par  litre. 

Nous  avons  revu  ce  malade  au  mois  d’octobre  1883  ; il  n’accusait  aucun  malaise  ; 
mais  la  polyurie  persistait  ainsi  que  l’albuminurie  ; 3 grammes  d’albumine  par 
jour  avec  2 litres  d’urine. 

IV.  — Fièvre  typhoïde.  — Nous  rappellerons  l’observation  VI  comme  exemple  de  né- 
phrite aiguë  hémorragique  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  L’observation  XII  montre 
le  mal  de  Bright  apparaissant  sous  la  forme  aiguë  dans  la  convalescence  de  la  fièvre 
typhoïde,  et  passant  probablement  à l’état  chronique.  L’observation  XIII  montre  les 
lésions  rénales  en  évolution  deux  ans  après  la  lièvre  typhoïde.  Les  lésions  sont  celles 
d’une  des  formes  que  nous  avons  nommées  reins  intermédiaires;  ce  sont  des  reins 
indurés  et  granuleux,  en  voie  d’airophie,  avec  hypertrophie  proportionnelle  du 
cœur.  La  tuberculose  pulmonaire  à laquelle  a succombé  le  malade  ne  datait  que  de 
six  mois  et  il  est  impossible  d’attribuer  à cette  affection  récente  les  altérations  chro- 
niques et  évidemment  beaucoup  plus  anciennes  présentées  par  les  reins.  Peut-être 
cependant  l’examen  microscopique  aurait-il  montré  un  commencement  de  dégénéres- 
cence amyloïde  des  artérioles,  attribuable  à la  cachexie  tuberculeuse;  malheureuse- 
ment cet  examen  n’a  pas  été  fail. 

Enfin,  dans  l’observation  XIV,  la  malade,  après  avoir  eu  de  l’anasarque  avec  albu- 
minurie, dans  la  convalescence  d’une  fièvre  typhoïde,  meurt  cinq  ans  après,  avec  tous 
les  symptômes  de  la  maladie  de  Bright.  L’autopsie  montre  ici  les  lésions  arrivées  à 
une  de  leurs  formes  ultimes,  le  petit  rein  gris  blanchâtre  contracté. 

0 as.  XII.  — Fièvre  typhoïde.  Néphrite  aiguë  consécutive  avec  anasarqne.  Albumi- 
nurie et  polyurie  persistantes.  — V...,  âgé  de  24  ans,  papetier,  entré  le  2 août  1880. 
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Aucuue  maladie.  Traumatisme  ancien  au  niveau  de  la  région  hépatique;  cicatrice 
à ce  niveau.  Entre  k l'hôpital  avec  les  symptômes  d'une  fièvre  typhoïde  dont 
le  début  remonte  à quinze  jours;  diarrhée,  météorisme,  taches  rosées,  température 
à i0",6.  Urines  foncées,  pou  abondantes,  albumine  en  grando  quantité  par  la  cha- 
leur et  l'acide  nitrique. 

Le  4 août,  urines  : Q-,  1,230  grammes  ; coloration  foncée;  albumine,  3sr, 30  par  litre; 
urée,  12sr,529  par  litre.  Pas  de  sang  dans  l’urine;  nombreux  cylindres  granuleux. 

La  fièvre  typhoïde  suit  une  marcho  régulière.  Défcrvescenco  complète  le  20  août. 
Mais,  depuis  quelques  jours,  la  face  et  les  yeux  sont  bouffis;  œdème  des  pieds  et  des 
jambes.  Urines  plus  abondantes  et  plus  claires,  2 litres  ou  vingt-quatre  heures;  albu- 
mine en  quantité  toujours  considérable,  2sr,30  par  litre. 

Le  malade  est  envoyé  eu  convalescence  lo  20  septembre.  Il  est  toujours  pâle  et  très 
faible.  La  face  et  les  yeux  sont  habituellement  bouffis  le  matin  ; il  n’y  a pas 
d’œdème  des  membres  inférieurs.  Rien  au  cœur.  Polyurie  abondante  persiste,  variant 
entre  2 litres  et  demi  et  3 litres  par  vingt-quatre  heures.  La  quantité  d’albumine 
est  tantôt  de  ler,50,  tantôt  de  2 grammes  par  litre. 

Ons.  MIL  — Mal  (le  Bright  latent  consécutif  à la  fièvre  typhoïde.  Mort  par  tu- 
berculose pulmonaire  intercurrente  au  bout  de  deux  ans.  Reins  indurés  et  granu- 
leux, en  voie  d'atrophie  avec  hypertrophie  moyenne  du  cœur. — R...,  âgé  de  38  ans, 
mécanicien  entré  le  20  janvier  188“.  Bonne  santé  habituelle;  n’a  fait  d’autre  mala- 
die qu’une  fièvre  typhoïde  grave,  il  y a deux  ans,  qui  l’a  tenu  deux  mois  à l’hôpital 
Saint-Antoine.  11  n’a  rien  remarqué  d’anormal  du  côté  de  scs  urines  à la  suite  de 
cette  maladie. 

11  y a six  mois,  au  mois  d’août  1886,  début  aigu  et  brusque  de  l’affection  pulmo- 
naire qui  l’amène  à l’hôpital,  par  un  point  de  côté  violent,  avec  fièvre  intense. 
11  ne  toussait  pas  auparavant  et  n’était  pas  sujet  aux  bronchites.  Il  est  resté  couché 
trois  semaines  et  n’a  pu  reprendre  son  travail  qu’au  bout  de  deux  mois,  mais  il  ne 
s’est  pas  rétabli  et  a continué  de  tousser  et  de  perdre  ses  forces. 

11  présente  actuellement  des  signes  d’excavation  aux  deux  sommets  avec  râles  sous- 
crépitants  des  deux  côtés  jusqu’aux  bases.  Expectoration  abondante;  diarrhée;  affai- 
blissement et  amaigrissement  extrêmes. 

On  n’examine  pas  les  urines  à son  entrée  à l’hôpital.  Mais,  au  commencement  de 
février,  on  remarque  une  certaine  bouffissure  do  la  face  et  un  léger  œdème  malléo- 
laire. Bien  que  le  malade  déclare  ne  pas  uriner  plus  que  d’habitude,  on  fait  recueillir 
les  urines  dans  un  bocal,  et  on  constate  que  la  quantité  dans  les  vingt-quatre  heures 
varie  entre  2 et  3 litres.  Ces  urines  sont  pâles,  décolorées  et  donnent  par  l’acide 
nitrique  un  précipité  opaque  d’albumine. 

Le  3 mars,  la  quantité  des  urines  baisse  tout  à coup,  et  do  3 litres  tombe  à un 
litre  à peine;  albumine  toujours  abondante.  L’œdème  a envahi  les  deux  membres  in- 
férieurs et  le  scrotum. 

Les  jours  suivants,  même  diminution  des  urines,  dont  la  quantité  remonte,  lo  10,  à 
3 litres,  en  même  temps  que  l’œdème  dos  jambes  disparaît  presque  complètement. 
Dans  la  nuit,  lo  malade  est  pris  d’un  délire  tranquille. 

Le  11,  2 litres  d’urine.  Subdelirium  continu;  divagations,  idées  de  suicide. 

Le  12,  diarrhée  abondante  ; les  urines  tombent  de  nouveau  àl  litre  en  vingt-quatre 
heures.  Le  délire  a cessé. 

Le  13,  il  n’y  a plus  trace  d’œdème;  la  face,  auparavant  bouffie,  est  maintenant 
amaigrie  et  creusée.  L’œil  est  hagard;  les  réponses  sont  incohérentes;  un  demi-litre 
d’urines  pâles,  fortement  albumineuses. 
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Lo  IG,  à peine  200  centimètres  cubes  d’urine  ; torpeur  et  subdelirium  ; vomisse- 
ments  et  diarrhée.  Mort  lo  17. 

Autopsie.  — Los  poumons,  extrêmement  adhérents,  sont  creusés  de  vastes  cavernes 
et  inliltrés  dans  toute  leur  étendue  de  masses  et  de  noyaux  caséeux. 

Le  cœur  est  volumineux;  poids  450  grammes.  Un  peu  de  liquide  péricardique; 
plaques  fibrineuses  molles,  peu  étendues,  disséminées  sur  les  deux  ventricules; 
quelques  plaques  laiteuses.  Lo  cœur  est  à la  fois  dilaté  et  hypertrophié.  L’hypertro- 
phie porte  à la  fois  sur  les  deux  ventricules,  mais  surtout  sur  le  gauche.  Les  piliers 
et  les  colonnes  du  ventricule  droit  paraissent  plus  charnus,  plus  volumineux  qu’à 
l’état  normal;  la  paroi  ventriculaire  même  n’est  que  peu  épaissie  et  mesure  seulement 
6 millimètres  d’épaisseur.  Les  piliers  du  cœur  gauche  ne  sont  pas  augmentés  de  vo- 
lume, mais  la  paroi  du  ventriculo  a une  épaisseur  de  2 centimètres.  Le  tissu  muscu- 
lairo  est  mou,  mais  de  couleur  rouge.  Les  valvules  aortiques  sont  suffisantes,  la 
mitrale  est  souple,  lisse,  normale.  L’aorte  est  saine  et  ne  présente  pas  de  plaques 
d’athérome. 

Les  reins  pèsent,  l’un  140  et  l’autre  150  grammes.  Ils  sont  diminués  de  volume 
d’une  façon  inégale,  l’un  plus  petit  que  l’autre.  La  diminution  de  volume  porte  sur  la 
longueur;  la  largeur  et  l’épaisseur  sont  normales.  La  capsule  est  légèrement  épaissie 
et  adhérente  ; elle  l’est  plus  en  certains  endroits,  où  elle  arrache  des  fragments  de 
tissu  cortical.  La  surface  présente  de  nombreuses  et  fines  granulations;  elle  est  de 
couleur  gris  rougeâtre,  avec  prédominance  du  gris  qui  est  fourni  par  les  parties  gra- 
nuleuses et  saillantes  ; la  teinte  rouge  occupe  les  parties  déprimées.  Il  y a des  points 
où  la  surface  est  lisse  et  présente  une  teinte  gris  blanchâtre  dilTuse.  On  ne  voit  pas 
de  kyste  à la  surface.  Sur  une  coupe,  les  substances  pyramidale  et  corticale  sont 
presque  confondues.  Les  pyramides  sont  très  anémiées  et  diminuées  en  hauteur.  La 
substance  corticale  parait  d’épaisseur  normale;  elle  présente  une  coloration  gris  blan- 
châtre, semée  tantôt  de  points  opaques,  tantôt  comme  translucides;  on  trouve  en 
outre,  sur  la  coupe,  un  très  grand  nombre  de  kystes,  dont  le  volume  varie  depuis 
celui  d’une  tête  d’épingle  jusqu’à  celui  d’un  pois;  ils  sont  remplis  de  matière  col- 
loïde. Le  bassinet  est  normal  ; l’uretère  n’est  pas  dilaté.  Les  artères  rénales  ne  sont 
ni  épaissies,  ni  indurées;  la  surface  interne  est  lisse  et  ne  présente  aucune  plaque 
d’athérome. 

Le  foie  est  de  volume  ordinaire,  congestionné.  La  rate  est  un  peu  atrophiée.  L’es- 
tomac est  dilaté,  sans  lésions  appréciables  de  la  muqueuse. 

0ns.  XIV.  — Mal  de  Briyht  consécutif  à une  fièvre  typhoïde.  Mort  au  bout  de 
cinq  ans  par  péricardite  fibrineuse.  Petit  rein  blanc  contracté.  — C...,  âgée  do  29  ans, 
couturière,  entrée  lo  26  mai  1883.  Pas  do  scarlatine  dans  l’enfance.  Ni  rhumatisme, 
ni  syphilis.  Érysipèle  de  la  face  il  y a douze  ans.  Habituellement  mal  réglée  ; hys- 
térique avec  attaques  de  nerfs.  Pas  d’enfants. 

Il  y a cinq  ans,  fièvre  typhoïde  quia  duré  six  semaines.  Elle  ne  peut  nous  rensei- 
gner sur  l’état  de  ses  urines  dans  le  cours  de  sa  maladie.  Mais,  pendant  la  convales- 
cence, elle  a eu  de  l’œdème  des  jambes  et  des  mains  pendant  deux  mois  et  ou  a 
constaté  de  l’albumine  dans  les  urines. 

Depuis  cette  époque,  ello  est  sujette  à des  œdèmes  transitoires,  tantôt  des  pieds, 
le  soir,  tantôt  des  paupières,  des  mains,  le  matin.  Elle  a souvent  la  figure  bouffie  et 
engourdie  en  se  réveillant.  En  outre,  ello  se  lève  la  nuit  pour  uriner.  Depuis  un  an, 
cette  polyurie  a notablement  augmenté;  ello  se  lève  doux  à trois  fois  chaque  nuit  et 
remplit  son  vase  d’une  urine  presque  incolore.  En  même  temps,  battements  du  cœur 
fréquents,  difficulté  à monter  les  escaliers. 
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Depuis  deux  mois,  elle  a perdu  ses  forces  et  pâli  considérablement.  Tendance  aux 
syncopes.  Depuis  un  mois,  épistaxis  fréquentes  ; peu  d’appétit,  bouche  mauvaise;  vo- 
missements pituiteux  et  bilioux  le  matin.  Pas  do  diarrhée.  Insomnie  avec  cauchemars, 
pas  do  troublos  de  la  vue. 

État  actuel.  — Pilleur  terrouso  et  bouflîo  do  la  face;  légor  œdème  des  malléoles  et 
de  la  face  interno  du  tibia.  Muqueuses  décolorées.  Langue  blanche,  épaisse;  goût 
désagréable;  odeur  ammoniacale  do  l'halcino.  Dégoût  pour  les  aliments.  Vomisse- 
ments lo  matin;  constipation.  Rien  aux  poumons.  Haleine  courte;  palpitations. 
Hypertrophie  peu  marquée  du  cœur;  la  pointe  bat  au  niveau  de  la  sixiémo  côte; 
pulsation  forte.  Bruit  de  soufllo  doux  à la  baso  avec  bruit  do  diable  dans  les  vais- 
seaux du  cou.  Pouls  fort,  dur,  vibrant;  artère  radiale  un  peu  dure.  Foio  normal. 
Urines  abondantes,  claires,  d’un  jauno  à.  reflet  légèrement  verdâtre.  Précipité  opaque 
d’albumine  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique. 

Le  28,  quantité  des  urines  en  vingt-quatro  heures  : 3,000  centimètres  cubes;  colo- 
ration jauno  pâle;  D.,  1,010;  albumine,  lsr,o  par  litre. 

Eau  de  Spa.  Régime  lacté. 

Le  lor  juin,  la  malade  accuse  un  point  de  côté  à gauche  avec  frissonnements  et 
lièvre.  On  constate,  le  3 juin,  les  signes  d’une  pleurésio  gauche  avec  égpphonic  et 
souffle;  puis,  le  5,  un  frottement  rugueux  péricardique,  qui,  le 8,  couvre  toute  la  ré- 
gion précordiale;  bruit  do  va-et-vient. 

Les  urines  sont  toujours  claires  et  prosquo  incolores;  la  quantité  est  tombée  à 6, 
7 ou  800  centimètres  cubes  par  vingt-quatre  heures,  la  proportion  d’albumine  est  do 
2 à 8 grammes  par  litre. 

La  malade  meurt  lo  13  juin. 

Autopsie.  — Œdème  des  membres  inférieurs.  Pas  do  liquide  dans  les  plèvres. 
Fausses  membranes  assez  épaisses  recouvrant  lo  lobe  inférieur  du  poumon  gauche. 
Poumons  un  peu  congestionnés  dans  les  bases. 

Péricardite  généralisée.  Le  péricarde  contient  à peiue  200  grammes  de  sérosité 
épaisse,  où  flottent  des  flocons  fibrineux.  Les  doux  feuillets  sont  tapissés  par  une 
coucho  de  fibrine  réticulée,  surtout  abondante  et  épaisse  à la  base  des  oreillettes;  sur 
les  ventricules,  aspect  classique  de  la  langue  de  chat. 

Cœur  dilaté  et  augmenté  de  volume.  Poids  393  grammes.  La  dilatation  porte  sur- 
tout sur  le  ventricule  gauche  dont  la  cavité  est  remplie  de  caillots  cruoriqucs.  Les 
parois  sont  d’épaisseur  à peu  prés  normale,  15  millimètres.  Le  ventricule  droit  n’est 
pas  dilaté. 

Foie  et  rate  do  volume  ordinaire. 

Rien  à noter  du  côté  de  l’estomac  et  des  intestins. 

Reins  atrophiés;  rein  droit,  93  grammes  ; rein  gaucho,  US  grammes.  Aspect  typique 
du  rein  blanc  contracté.  Capsule  légèrement  adhérente,  entraîne  avec  elle  dos  par- 
celles de  tissu  rénal.  Coloration  générale  gris  blanchâtre.  Surface  finement  granuleuse  ; 
petits  grains  jaunâtres,  gros  comme  des  tètes  d'épingle  disséminés  régulièrement  à la 
surfaco  de  la  substance  corticale.  Pas  de  kystes.  Consistance  assez  ferme  à la  coupe  ; 
atrophie  en  hauteur  de  la  substance  corticale  qui  est  d’un  blanc  grisâtre,  striée  de 
vaisseaux  violacés. 


NOTE  IV 

MAI.  DE  BRIGUT  SATURMN 

Le  type  classique  du  rein  saturnin  est  ainsi  constitué:  cliniquement,  polyurie 
abondanto,  albuminurie  minime,  pas  d’œdômo  ; à l’autopsie,  reins  petits,  atrophiés, 
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granuloux . Ce  type  no  répond  qu'à  la  forme  ultime  du  rein  saturnin.  On  peut  obser- 
ver cliniquement,  comme  le  prouvent  les  observations  suivantes,  tous  les  aspects 
symptomatiques  du  mal  do  Criglit  ; outre  le  type  polyurique  avec  albuminurie  peu 
abondanto,  on  rencontre  le  type  polyurique  avec  albuminurie  moyenne,  le  type  oli- 
guriquo  avec  albuminurie  abondanto  allant  jusqu’à  15  et  20  grammes  pour  1,000;  on 
peut  no  trouver  ni  polyurie,  ni  albuminurie,  les  reins  étant  cependant  profondément 
altérés  ; il  peut  y avoir  absence  d’œdème  comme  il  peut  y avoir  anasarque  généra- 
lisée. A l’autopsie,  quand  les  malades  meurent  d’affections  intercurrentes,  on 
constate  non  le  petit  rein  rouge  ultime,  mais  des  reins  intermédiaires,  à différents 
degrés  d’atrophie,  tantôt  des  reins  encore  volumineux,  rouges  et  simplement  indurés  ; 
tantôt  des  reins  de  moyeu  volume,  déjà  granuleux;  tantôt  des  reins  déjà  en  partie 
atrophiés  et  rétractés. 

Ons.  I.  - - Mal  de  Bright  saturnin  ; polyurie  avec  albuminurie  moyenne , sans 
œdème.  — Y...,  âgé  de  68  ans,  typographe  depuis  son  enfance.  Pas  de  maladie;  pas 
do  coliques  do  plomb;  jamais  d’œdème.  Rétinito  diagnostiquée  albuminurique,  il  y a 
trois  ans,  par  M.  Panas.  Polyurie  nocturne  depuis  trois  à quatre  ans.  Accès  de 
dyspnée  depuis  quatre  mois,  avec  oppression  presque  continue,  difficulté  à monter  ; 
diminution  de  la  polyurie  tombée  à 1 litre  par  vingt-quatre  heures. 

Amaigrissement  très  marqué;  aspect  cachectique;  pas  d’œdème.  Face  pâle,  d’un 
blanc  grisâtre.  Myosis  ; artères  dures,  sinueuses  ; pouls  tendu,  bondissant.  Cœur  très 
gros;  pas  de  souffle.  Deuxieme  bruit  aortique  sec  et  fort.  Un  litre  d’urine  très  claire, 
décolorée,  renfermant  4 grammes  d’albumine  pour  1000. 

Sous  l’influence  du  repos  au  lit  et  de  2 litres  de  lait  par  jour,  l’oppression  diminue 
et  la  quantité  d’urine  monte  en  quelques  jours  à 3 litres  par  jour  ; la  quantité  d’al_ 
bumine  est  de  3 grammes  pour  1000. 

Obs.  II.  — Mal  de  Bright  saturnin ; albuminurie  moyenne.  — 0...,  âgé  de 
67  ans,  peintre  en  bâtiments  depuis  l’âge  de  15  ans.  Trois  attaques  de  coliques 
de  plomb;  paralysie  des  extenseurs.  Depuis  cinq  à six  ans,  polyurie  nocturne;  depuis 
six  mois,  œdème  des  jambes.  Accès  d’asthme  nocturne  depuis  quinze  jours.  Toute 
la  nuit,  il  reste  assis  dans  son  lit,  en  proie  à une  suffocation  qui  ne  se  calme  que 
vers  le  matin.  Faciès  pâle  et  bouffi;  œdème  des  membres  inférieurs  et  des  bourses. 
Respiration  courte;  râles  bruyants  dans  les  deux  poumons.  Cœur  volumineux;  pas 
de  souffle;  pouls  dur  et  tendu.  Urines  limpides,  peu  colorées;  1,200  centimètres 
cubes  par  vingt-quatre  heures;  5 grammes  d’albumine  pour  1000. 

Sort  amélioré  au  bout  de  quinze  jours;  2 litres  d’urine  par  vingt-quatre  heures 
avec  3 grammes  pour  1000. 

Obs.  III.  — Mal  de  Bright  saturnin ; poussée  inflammatoire  aiguë  à la  suite 
d'une  pneumonie;  anasarque  avec  albuminurie  très  abondante;  phénomènes  uré- 
miques. — G...,  âgé  de  44  ans,  peintre  en  bâtiments  depuis  l’âge  de  15  ans.  Pas  de 
paralysie  des  extenseurs;  deux  attaques  de  coliques  de  plomb.  A eu  la  scarlatine  et 
la  fièvre  typhoïde  dans  son  enfance.  Cet  liommo  a eu,  pour  la  première  fois  en  fé- 
vrier 1885,  les  pieds  enflés  et  la  figure  un  peu  bouffie.  Il  ne  peut  dire  si  on  a trouvé 
do  l’albumine  dans  ses  urines  à cette  époque;  il  fut  traité,  dit-il,  par  des  diuré- 
tiques et  par  des  bains  sulfureux. 

Il  y a dix  jours,  le  lor  septembre  1886,  frisson  violent  avec  point  de  côté  gauche. 

A son  entrée  à l’hôpital,  on  constate  les  signes  d’une  pneumonie  do  la  base  gauche. 

La  face  est  d’une  pâleur  cireuse,  mais  il  n’y  a d’œdème  en  aucun  point  du  corps. 
Les  urines  sont  do  quantité  à peu  près  normale  et  donnent  un  abondant  précipité 
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d’albumine  par  l’acide  nitriquo.  La  défervosconco  so  fait  lo  12  septembre,  avec  érup 
tion  d’herpès  labial.  Polyurio  abondante  depuis  deux  jours,  2 puis  3 litres  d une 
urine  claire,  contenant  toujours  de  l’albumine  on  grande  quantité. 

Lo  14  septembre,  la  quantité  d’urine  tombe  à 1 litre.  Bien  que  la  température 
soit  normale  et  quo  la  résolution  de  la  pneumonie  se  fasse  régulièrement,  le  malade 
reste  abattu,  accablé,  se  plaignant  de  céphalalgie  et  de  nausées.  2 litres  do  lait  et 
100  grammes  d’eau-de-vie. 

Lo  13,  lo  matin,  bouffissure  très  marquée  de  la  face  et  de  tout  le  corps  ; teinte 
terreuse,  pâle,  do  tout  le  tégument.  Céphalalgie  et  vertiges.  Urines  foncées,  rares, 
400  centimètres  cubes  pour  les  vingt-quatre  heures. 

Le  16,  le  malado  a eu  un  peu  de  délire  dans  la  nuit;  tremblotements  des  mains  et 
des  lèvres  ; aspect  un  peu  égaré.  Urines  do  plus  en  plus  rares,  200  centimètres 
cubes;  couleur  feuille  morte.  T.  M.,  37°.  — T.  S.,  38°, 4. 

Lo  17,  100  centimètres  cubes  d’urine,  couleur  feuille-morte  type.  T.  M.,  37°, 2. 
— T.  S.,  38°, 2.  La  respiration  est  normalo  dans  les  deux  poumons. 

Le  18,  anurie  complète  depuis  hier.  2 centigrammes  do  nitrate  do  pilocarpine  en 
injection  sous-cutanêc.  T.  M.,  37".  — T.  S.,  37°, 3. 

Lo  19,  la  pilocarpine  n’a  produit  ni  salivation  ni  transpiration.  Mais  l’urine  a 
reparu:  330  centimètres  cubos.  Même  anasarque;  céphalée;  nausées;  anorexie. 
T.  M.,  36°, 8.  — T.  S.,  37°.  Eau-de-vie  allemande,  30  grammes. 

Le  20,  urines:  Q.,  900  centimètres  cubes;  albumine,  6 grammes  pour  1000. 
Bicarbonate  de  soude,  6 grammes. 

Les  jours  suivants,  la  quantité  d’urine  monte  progressivement  à 1 litre,  l',30  et 
2 litres  par  vingt-quatre  heures,  avec  3 à 4 grammes  d’albumine  pour  1000;  mais 
l’œdème  et  la  céphalalgie  persistent. 

Sous  l’influence  d’un  régime  albumineux,  l’état  s’aggrava  de  nouveau  à partir  des 
premiers  jours  d’octobre  ; la  quantité  d’urine  baissa  de  nouveau  à un  litre,  et  la 
proportion  d’albumine  s’éleva  à 12,  13,  20,  21  grammes  pour  1000.  L’anasarque  per- 
sistait avec  distension  énorme  des  jambes,  vomissements,  céphalée  continuelle,  trou- 
bles de  la  vue.  L’amélioration  ne  commença  à se  dessiner  que  vers  lo  1"  novembre. 
L’œdème  se  résorba  peu  à peu.  A la  lin  de  décembre,  le  malade  sortit,  ne  présentant 
plus  qu’un  peu  d’œdème  malléolaire.  Les  urines  étaient  claires,  mais  toujours  peu 
abondantes,  1 litre  à l',30,  et  contenaient  encore  3sr,30  à 4 grammes  pour  1000  d’al- 
bumine. 

0 ns.  IV. — Mal  île  Briijlit  saturnin  ; insuffisance  aortique.  Gros  reins  rouges  indurés, 
non  granuleux.  — J...,  âge  de  36  ans,  peintre  en  bâtiments  depuis  l’âge  de  16  ans. 
Deux  attaques  de  coliques  de  plomb.  Pas  de  maladies  ; pas  do  rhumatismes.  Jamais 
d’œdème;  aucun  trouble  cardiaque,  sauf  un  peu  d’essoufflement. 

Il  y a cinq  mois,  il  a pris  un  fort  rhume  à la  suite  d’un  chaud  et  froid.  Depuis 
lors,  il  n’a  pas  cessé  do  tousser  ; dyspnée  très  marquée.  Depuis  trois  mois,  œdème 
progressif  des  membres  inferieurs. 

Etat  actuel.  — Faciès  pâle,  un  peu  bouffi;  anxieux.  Orthopnée;  respiration  hale- 
tante, précipitée.  OEdôme  considérable,  avec  ascite  et  hydrotliorax.  Cœur  énorme  ; 
souffle  diastolique  à la  base  ; rien  à la  pointe.  Pouls  petit,  fréqueut,  misérable. 
Urines  rares  ; jamais  de  polyurie  bien  marquée. 

Urines  des  vingt-quatre  heures  : Q.,  300  centimètres  cubes;  couleur  foncée; 

2 grammes  d’albumine  pour  1000.  Lait  et  digitale. 

Six  jours  après,  les  urines  sont  plus  abondantes;  mais  l’œdème  n’a  pas  diminué. 
Urines:  Q.,  1,300  centimètres  cubes.  Albumine,  3sr,17  pour  1000.  Mort  trois  jours  après. 
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Autopsie.  — Hydrothorax  sans  fausses  membranes  pleurales.  Poumons  affaissés  et 
atélectasiés.  Cœur  très  gros,  530  grammes.  Hyportrophie  des  deux  ventricules  ; paroi 
du  ventricule  gauche,  2 centimètres  ; du  ventricule  droit,  8 millimètres  ; tissu  mus- 
culairo  rouge,  forme.  Los  cavités  droites  et  gauches  sont  dilatées  et  remplies  de 
caillots. 

Insuffisance  aortique  très  large.  Valvule  mitrale  saine  ; mais  l’orifice  est  aussi  très 
dilaté.  Los  valvules  aortiques  sont  épaissies,  un  peu  raicles  ; le  long  du  rebord  do 
la  valvule  moyenne,  petit  chapolct  do  végétations  grosses  comme  des  têtes  d’épingle. 
Aorte  épaissie,  plaques  gélatineuses,  blanchâtres,  saillantes,  semées  jusque  dans 
l’aorte  abdominalo. 

Ascito  abondante.  Foie  peu  volumineux,  muscade.  Rate  de  volume  normal. 

Les  reins  pèsent  : le  droit,  150  grammes  ; le  gauche,  140  grammes.  La  capsule 
est  un  peu  épaissie  ; pas  d’adhérences,  ni  de  kystes.  La  surface  est  lisse,  non  gra- 
nuleuse ; couleur  rouge,  semée  de  points  plus  foncés.  Tissu  dur,  résistant  à la  coupe; 
substance  corticale  notablement  atrophiée.  Rien  dans  les  bassinets,  ni  dans  la  vessie. 

Ous.  V.  — Saturnisme.  — Reins  granuleux  moyennement  contractés.  — Rétré- 
cissement mitral.  — Pneumonie  et  péricardite  fibrineuse.  — P...,  53  ans,  peintre 
en  bâtiments  depuis  l’âge  de  13  ans,  entré  le  13  mars  1883.  Syphilis  à 40  ans  : 
chancre,  plaques  muqueuses,  roséole;  traité  pendant  deux  mois  au  Midi,  pas 
d’accidents  depuis.  Nombreuses  attaques  de  coliques  de  plomb,  quatre  depuis 
cinq  ans,  la  dernière  il  y a deux  ans.  A cette  époque,  on  a constaté  quelque  chose 
au  cœur,  mais  il  n’accusait  ni  gêne,  ni  oppression.  Il  y a quinzo  jours  seulement, 
nouvelle  crise  de  coliques,  suivie  cl’un  peu  de  bronchite  et  d’oppression.  Depuis 
lors , la  dyspnée  persiste  avec  accès  d’étouffement.  C’est  un  homme  d’apparence 
robuste,  mais  uu  peu  amaigri  et  pâle  ; pas  d’œdème.  L’oppression  s’accuse  surtoul 
quand  il  marche  ou  monte  ; dyspnée  d’effort.  Toux  et  crachats  muqueux.  Râles 
bruyants  clans  les  deux  poumons.  Pouls  inégal  et  irrégulier  ; artère  athéromateuse. 
Cœur  gros  ; pointe  dans  le  septième  espace,  pulsation  étalée,  se  sentant  à l’épi- 
gastre. Frémissement  cataire  à la  pointe  ; arythmie  ; premier  bruit  rugueux,  ron- 
flant, sans  souffle  proprement  dit.  Urines  rares,  foncées,  3 grammes  d’albumine  par 
litre.  D’apres  le  malade,  elles  sont  habituellement  claires  et  abondantes.  Mort  le 
3 avril. 

Autopsie.  — Pas  d’œdème,  ni  d’ascite.  Pneumonie  fibrineuse  du  lobe  inférieur 
droit.  Emphysème,  congestion  et  œdème  de  tout  le  tissu  pulmonaire.  Dans  le  péri- 
carde, un  peu  de  liquide  louche  ; fausses  membranes  molles,  récentes,  réticulées  sur 
la  face  antérieure  du  ventricule  droit  et  à la  base  des  oreillettes,  avec  piqueté 
eccliymotique  à ce  niveau.  Cœur  gros,  mou,  dilaté,  pesant  450  grammes.  Orifice 
mitral  rétréci  par  uu  diaphragme  formé  par  les  valves  soudées,  tendues  transversa- 
lement et  laissant  entre  elles  une  étroite  fente  linéaire  ; sur  le  rebord  de  cette  fente, 
végétations  molles,  d’apparence  récente,  d’un  gris  rougeâtre,  de  la  grosseur  d’une 
tète  d’épingle.  Les  parois  du  ventricule  gauche  mesurent  20  millimètres,  celles  du 
ventricule  droit,  8 à 9 millimètres.  Foie  gros  et  congestionné.  Les  reins  sont  moyen- 
nement atrophiés;  ils  pèsent  150  à 160  grammes;  leur  couleur  est  d’un  gris  rou- 
geâtre ; la  capsule  s’enlève  en  entraînant  par  places  le  tissu  rénal  ; la  surface  est 
granuleuse,  semée  de  granulations  d’un  blanc  opaque,  régulières,  de  la  grosseur  d’un 
grain  de  chènevis  ; plusieurs  kystes  colloïdes  ; la  substance  corticale  est  légèrement 
diminuée  en  hauteur.  Les  pyramides  sont  violacées.  Rien  dans  les  calices  ot  dans  le 
bassinet. 

Ous.  VI.  — Atrophie  rénale  progressive  d'origine  saturnine,  sans  albuminurie. — 
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Mûri  par  angine  de  poitrine.  — Reins  intermédiaires,  indurés  et  granuleux  en  voie 
d'atrophie.  — Hypertrophie  du  cœur.  — Homme  de  40  ans,  peintre  en  bâtiments. 
Plusieurs  coliques  de  plomb.  Entré  â l’hôpital  pour  des  accès  d’étouffement  avec 
douleurs  précordiales  violentes.  Urines  normales,  comme  aspect  et  commo  quantité; 
examinées  à plusieurs  reprises,  dans  l’espace  d’une  quinzaine  de  jours  ; pas  trace 
d’albumine.  Et  cet  examen  a été  fait  avec  d’autant  plus  de  persistance,  que  nous 
avions  annoncé  aux  élèves  du  service  que  ce  malade  étant  saturnin,  ses  reins  étaient 
sûrement  altérés.  Jamais  lo  malade  n’a  eu  ni  œdème,  ni  polyurie.  Après  plusieurs 
accès  d’angine  de  poitrine,  mort  brusque  après  une  criso  terrible  qui  dura  près  de 
trois  heures. 

Autopsie.  — Les  reins  sont  diminués  do  volumo  en  hauteur;  la  largeur  et  l’épais- 
seur sont  normales  ; le  droit  est  plus  petit  que  le  gauche  ; ils  pèsent,  l’un  133  grammes, 
l'autre  150  grammes.  Coloration  d’un  rouge  grisâtre  où  prédomine  le  rouge.  La  cap- 
sule s’enlève  facilement.  La  surface  est  granuleuse  ; fines  granulations,  d'un  gris 
blanchâtre,  île  la  grosseur  d’une  tète  d’épingle,  régulièrement  disséminées,  plus  mar- 
quées toutefois  sur  le  bord  convexe  et  aux  deux  oxtrémités.  Trois  â quatre  kystes 
colloïdes,  dans  chaque  rein,  do  la  grosseur  d’un  pois,  occupent  l’épaisseur  de  la 
substance  corticale.  Dépressions  linéaires,  formant  comme  des  rigoles  et  dessinant 
des  surfaces  irrégulières  â la  superficie  de  l’écorce.  Tissu  dur,  résistant  â la  coupe. 
L’atrophio  porte  à la  fois  sur  la  substance  corticale  et  sur  la  pyramidale  ; 1 centi- 
mètre et  demi  à peine  de  la  surface  du  rein  à la  pointe  des  pyramides.  L’écorce 
mesure  2 à 3 millimètres  à la  base  des  pyramides  ; celles-ci  sont  comme  raccourcies 
et  se  distinguent  difficilement  de  la  substance  corticale.  Un  amas  de  graisse  occupe 
la  partie  centralo  du  rein.  Les  calices  et  les  bassinets  sont  d’apparence  normale. 

Le  cœur  est  hypertrophié  et  dilaté.  Poids,  620  grammes.  L’hypertrophie  porte  sur 
le  seul  ventricule  gauche  ; surcharge  graisseuse  sur  le  cœur  droit.  Pâleur  grisâtre  du 
muscle  cardiaque,  qui  est  flasque,  en  diastole.  Les  valvules  mitrale  et  aortique  sont 
saines,  souples,  suffisantes.  Aortite  chronique  intense.  Toute  l’aorte  est  épaissie, 
jaunâtre,  rugueuse,  irrégulièrement  fissurée  et  fendillée,  semée  de  plaques  saillantes 
gélatiniformes  et  graissouses.  L’orifice  des  artères  coronaires  est  à peine  visible.  Celle 
de  droite  apparaît  comme  un  point  d’un  millimètre  de  diamètre,  qui  admet  à peine 
une  soie  de  sanglier  ; celle  de  gauche  est  un  pou  moins  étroite.  Quelques  millimètres 
au  delà  de  l’orifice,  les  coronaires  sont  saines,  ont  leurs  dimensions  normales  et  leur 
face  interne  lisse,  nullement  athéromateuse. 

Les  poumons  sont  sains.  Le  foie  est  un  peu  gros  et  congestionné,  1,650  grammes. 
La  rate  est  un  peu  indurée,  250  grammes. 

0ns.  VII.  — Atrophie  rénale  progressive  d'origine  saturnine.  — Mort  par  hémor- 
ragie intestinale.  — Petit  rein  rouge  contracté.  — X...,  âgé  de  59  ans,  peintre  en 
bâtiments  depuis  trente-cinq  ans.  Aucune  maladie.  Pas  do  coliques  de  plomb.  L’al- 
buminurie a été  constatée  pour  la  première  fois  il  y a deux  ans  à Lariboisière. 
Entre  à l’hospice  d’Ivry  au  mois  de  janvier.  Ne  se  plaint  d’aucun  malaise , Examiné 
à ce  moment,  on  constate  chez  cet  homme  une  hypertrophie  considérable  du  cœur  ; 
la  pointe  bat  en  dehors  du  mamelon.  Pas  de  souille.  2 litres  d’urine  dans  les  vingt- 
quatre  heures;  les  urines  sont  très  claires  ; densité,  1,010.  Opalescence  par  chaleur 
et  acide  nitrique.  Cylindres  granuleux  et  hyalins  assez  nombreux. 

Un  mois  plus  tard,  il  est  pris  d’tiuo  pleurésie  droite,  pour  laquelle  il  entre  à l’in- 
firmerie. Lo  27  février,  dans  la  soirée,  sans  cause  appréciable,  une  abondante 
hémorragie  intestinale  se  produit;  sang  noir  liquide  et  en  caillots  volumineux.  Lo 
lendemain,  hébétude,  prostration  générale,  parole  difficile;  tremblement  général.  Lo 
malade  meurt  dans  la  soirée,  dans  un  état  demi-comateux. 
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Autopsie.  — Los  méninges  sont  épaissies  à la  convexité;  arachnoïde  blanchâtre  ; 
nombreux  corpuscules  de  Pacchioni  de  chaque  côté  de  la  scissure  interhômisphé- 
rique.  l'as  de  lésion  appréciable  do  la  masse  encéphalique. 

Un  litro  h peu  près  do  liquide  dans  la  plèvre  droite,  avec  fausses  membranes 
fibrineuses.  Pas  de  tubercules. 

I'éricaVdo  sain,  cœur  volumineux,  poids  500  grammes.  Les  parois  du  ventricule 
gauche  ont  2 centimètres  d’épaisseur.  Piliers  hypertrophiés.  Pâleur  grisâtre  du  tissu 
musculaire.  Tointo  jaunâtre  des  valvules,  qui  sont  suffisantes.  Pas  d’athérome  dans 
l’aorte  ascendante.  Plaques  graisseuses  dans  l’aorte  descendante. 

Les  reins  sont  atrophiés  et  indurés  ; 10  centimètres  de  long  sur  3 de  large.  Rein 
droit,  102  grammes,  rein  gauche,  95  grammes.  Capsule  épaissie,  mais  s’enlevant 
assez  facilement.  Surface  granuleuse,  coloration  gris  rougeâtre;  la  teinte  rouge  est 
peu  marquée  à cause  de  l’ancmio  générale  des  viscères.  Granulations  fines,  régulières, 
de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle.  Nombreux  petits  kystes,  de  la  grosseur  d’un 
grain  de  millet  à celle  d’un  petit  pois.  Sur  une  coupe,  la  substance  corticale  a 
presque  disparu  ; 1 millimètre  à peine  à la  base  des  pyramides.  Celles-ci  paraissent 
normales,  quoique  diminué  de  hauteur.  Le  tissu  rénal  est  dur,  résistant  à la  coupe. 

Le  foie  est  un  peu  dur  h la  coupe,  1,090  grammes.  Il  est  pâle  comme  les  autres 
organes.  Rate  dure,  180  grammes. 

L’estomac  est  sain.  Rien  dans  l’intestin  grêle.  Les  plaques  do  Peyer  sont  injectées 
vers  la  fin  de  l’iléon.  Cette  partie  de  l’intestin  et  tout  le  gros  intestin  sont  remplis 
d’uue  matière  noirâtre  analogue  à du  marc  de  café  ; pas  d’ulcérations  en  aucun 
point,  et  il  est  impossible  de  trouver  la  source  do  l’hémorragie. 

L’observation  suivante  est  un  exemple  rare  de  mal  de  Briglit,  consécutif  à une 
intoxication  aiguë  par  le  phosphore.  Le  mécanisme  des  lésions  rénales  n’est  évidem- 
mert  pas  le  même  que  dans  le  mal  de  Bright  saturnin.  Au  lieu  d’une  action  lente  et 
progressive,  nous  avons  ici  une  action  diffuse,  produisant  d’emblée  des  altérations 
généralisées  comme  dans  l’intoxication  cantharidienne  ; puis  les  lésions  ont  évolué, 
après  cette  poussée  inflammatoire  aiguë,  sous  une  forme  chronique,  déterminant 
l’atrophie  du  rein  et  l’hypertrophie  concomitante  du  cœur. 

Obs.  VIII.  — Empoisonnement  accidentel  par  le  phosphore.  Mal  de  Bright  con- 
sécutif; anasarque;  puis  polyurie  avec  albuminurie  abondante.  — C.  Gabrielle, 
âgée  de  20  ans,  couturière,  entrée  le  21  avril  1883.  Pas  de  scarlatine;  la  seule 
maladie  qu’elle  ait  faite  est  une  rougeole  à l’âge  de  4 ans.  Il  y a cinq  ans,  son 
père,  sa  petite  sœur  et  elle-même  alors  âgée  de  15  ans,  ont  été  empoisonnés 
avec  du  café  dans  lequel  on  avait  laissé  tomber  par  mégarde  des  allumettes  chi- 
miques. Le  père,  qui  s’est  tout  de  suite  aperçu  du  goût  spécial  du  café,  n a eu 
que  des  vomissements;  mais  la  petite  sœur,  àgéo  de  4 ans,  est  morte  au  bout 
d’une  quinzaine  de  jours.  Quant  à elle,  elle  a eu  des  vomissements  pendant  plusieurs 
jours,  puis  est  restée  malade  trois  semaines,  mais  elle  ne  se  rappelle  pas  les  symp- 
tômes qu’elle  a présentés. 

Trois  mois  après  l’accident,  alors  qu’elle  commençait  à se  remettre,  elle  a enfle 
de  tout  le  corps,  et  on  a constaté  la  présence  de  1 albumine  dans  les  urines. 
L’anasarque  a duré  plusieurs  mois.  La  malade  a eu  du  délire,  des  convulsious, 
des  étouffements,  des  vomissements  ; à plusieurs  reprises,  on  a cru  qu  elle  allait 
mourir.  Elle  a fini  cependant  par  se  remettre  à peu  près  de  cette  maladie.  L œdème 
a complètement  disparu  et  n’a  plus  reparu.  Mais  elle  a toujours  eu  depuis  lors  des 
douleurs  vagues  dans  les  reins  et  dans  lo  bas-ventre  et  do  la  polyurie.  Elle  ne  se 
rappelle  pas  l’aspect  des  urines  au  moment  de  l’anasarque. 
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Réglée  tardivement,  il  y a un  an,  et  seulement  pendant  huit  mois  d une  manière 
intermittente. 

Depuis  quinze  jours,  elle  a pordu  l’appétit;  elle  a des  nausées,  de  la  céphalalgie, 
des  éblouissements,  la  vue  affaiblie  le  soir.  Urines  toujours  abondantes,  2 à 3 litres 
par  jour. 

lïtat  actuel.  — Fille  d’apparence  robuste;  chairs  fermes,  pas  d’amaigrissement. 
Les  joues  sont  colorées;  mais  les  lèvres  et  les  conjonctives  sont  pâles.  Il  n’y  a nulle 
part  trace  d’œdème;  la  malade  dit  seulement  que  le  matin,  au  réveil,  les  paupières 
sont  parfois  bouffies,  et  que  parfois  aussi,  le  soir,  en  sc  couchant,  elle  remarque  un 
peu  do  gonflement  des  chevilles.  — Elle  se  plaint  do  douleurs  vagues  dans  les  reins 
et  le  bas-ventre,  et  d’uno  sensation  de  lassitude  générale.  La  langue  est  blanchâtre, 
piquetéo  de  rouge;  odeur  ammouiacalo  de  l’halcinc;  inappétence  et  nausées;  pas  do 
diarrhée. 

Haleine  courte;  oppression  facile;  parfois  palpitations.  Rien  aux  poumons.  La 
pointe  du  cœur  est  abaissée,  au  niveau  de  la  sixième  côte;  pulsation  forte;  pas  de 
bruit  anormal,  à la  pointe.  Souffle  doux  à la  base;  bruit  de  diable  dans  les  vais- 
seaux du  cou.  Pouls  fort,  un  peu  vibrant  ; régulier.  Pas  d’insomnie.  Troubles  de  la 
vue,  obnubilation  s’accentuant  dans  la  soirée.  Urine  abondante,  2 à 3 litres,  forte- 
ment albumineuse. 

La  malade  reste  cinq  mois  dans  le  service;  à plusieurs  reprises,  elle  a eu  de 
l'œdème  des  jambes,  des  troubles  urémiques  légers;  plusieurs  fois,  l’urine  est  de- 
venue sanguinolente  pendant  quatre  à cinq  jours.  Elle  rendait  d’ordinaire  2 litres 
et  demi  â 3 litres  d’une  urine  très  claire  et  de  faible  densité,  par  vingt-quatre 
heures;  avec  2 à 3 grammes  d’albumine  pour  1000. 

Nous  avons  revu  cette  malade  dix-huit  mois  après  sa  sortie  de  l’hôpital.  Elle 
avait  les  apparences  d’une  santé  assez  bonne.  Elle  se  plaignait  seulement  d’oppres- 
sion facile  et  d’uno  sensation  do  faiblesse  qui  la  rendait  impropre  à tout  travail 
suivi.  La  quantité  d’urine  était  toujours  de  2 litres  par  jour  avec  2 grammes 
d’albumine  par  litre. 


NOTE  V 

ALBUMINURIE  ET  MAL  DE  BRIGHT  D’ORIGINE  CUTANÉE 

Nous  réunissons  dans  cette  note  : 

1°  Un  exemple  de  mal  de  Bright,  avec  gros  rein  blanc  induré,  consécutif  à un 
eczéma  généralisé  à répétitions  annuelles; 

2°  Un  cas  d’atrophie  rénale  avec  hypertrophie  du  cœur  chez  un  jeune  homme 
atteint  de  psoriasis,  mais  ayant  eu  aussi  la  scarlatine  dans  son  enfance; 

3°  Un  cas  d’icthyose  congénitale,  chez  une  femme  de  soixante-dix  ans,  sans  albu- 
minurie; 

•4°  Un  cas  analogue  d’eczéma  psoriasiquo  datant  do  quatorze  ans  chez  une  femme 
de  quatre-vingt-sept  ans,  sans  trace  d’albumine  dans  l’urine; 

3°  Un  exemple  de  mal  de  Bright  en  rapport  avec  un  lupus  de  la  face: 

B0  Enfin,  un  cas  d’érythème  brightique,  semblable  à l'érythème  urémique  de  Huet 
et  Bruzélius,  chez  un  homme  atteint  de  néphrite  saturnine. 

Ors.  I.  — Eczéma  généralisé  à répétition  annuelle.  Anurie  absolue  pendant 
quinze  jours;  urémie  gastro-intestinale  et  cérébrale.  Gros  rein  blanc  induré.  — 
D.  Louis,  âgé  de  22  ans,  bijoutier,  entré  le  5 juin  1883.  Go  malado  se  présente 
à la  consultation,  se  plaignant  d’un  malaise  général,  avec  courbature,  porto  d’ap- 
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petit,  lcgor  mouvement  fébrile,  dont  le  début  remonte  seulement  à trois  jours.  Il 
est  atteint  en  outre  d’un  eczéma  généralisé  qui  occupe  les  quatre  membres.  On  est 
frappé  au  premier  abord  par  son  faciès  pâle  et  un  peu  égaré  ; la  parole  est  trem- 
blante, les  réponses  lentes,  la  langue  sèche;  on  le  reçoit  avec  l’idée  première  d’une 
fièvre  typhoïde  au  début.  Mais  l’interrogatoire  et  un  oxamon  plus  complet  ne 
permettent  pas  de  s’arrêter  à cette  idéo. 

Lo  malade  raconte  qu’il  habite  Paris  depuis  1880.  Il  est  né  à Genève  et  y a tou- 
jours vécu  avant  do  venir  à Paris.  Il  est  bijoutier  et  ne  manie  dans  son  état 
d’autro  métal  que  l’or  et  l’argent.  11  n'a  eu  aucune  des  maladies  de  l’enfance;  pas 
de  scarlatine.  La  santé  a toujours  clé  parfaite  jusqu’en  1875.  A cette  époque,  il  a 
eu  une  première  poussée  d’eczéma,  peu  abondante,  sur  les  jambes,  au  bas  des 
mollets,  pendant  six  mois.  Depuis  lors,  tous  les  ans,  vers  la  fin  de  l’hiver,  des 
poussées  analogues  se  produisent  sur  les  jambes,  les  bras,  le  tronc  et  même  la  face, 
plus  ou  moins  abondantes  et  tenaces,  persistant  trois,  quatre,  cinq  mois.  Le  reste 
de  l’année,  la  santé  est  normale;  d’ailleurs,  ces  poussées  eczémateuses  ne  paraissent 
pas  avoir  eu  de  retentissement  général  et  bien  marqué;  car  jamais  elles  n’ont 
arrêté  son  travail,  elles  ne  troublaient  même  pas  son  appétit. 

En  1880,  à son  arrivée  à Paris,  la  poussée  annuelle  se  produisit,  comme  d’habi- 
tude, vers  le  mois  de  janvier.  Au  bout  de  deux  mois,  sans  cause  occasionnelle  dont 
il  puisse  se  souvenir,  le  malade  enfle  de  tout  le  corps;  les  bras  et  les  jambes  étaient 
œdématiés,  la  face  bouffie,  les  paupières  tuméfiées.  11  ne  peut  dire  comment  étaient 
ses  urines  à ce  moment-là,  ni  si  on  y constata  de  l’albumine.  11  fut  soigné  chez  lui 
et  resta  un  mois  malade.  Au  bout  d’un  mois,  l’anasarque  avait  disparu,  et  il  reprit 
son  travail.  L’eczema  qui  avait  persisté  disparut  à son  tour  vers  le  mois  de  mai. 

Depuis  1880,  lo  malade  n’a  plus  eu  ni  œdème  de  jambes,  ni  bouffissure  de  la  face; 
pourtant,  en  1881  et  en  1882,  l’eczéma  s’est  reproduit  comme  à l’ordinaire. 

Cette  année,  la  poussée  eczémateuse  s’est  faite  vers  le  milieu  de  janvier  aux 
membres  inférieurs  et  aux  avant-bras,  avec  démangeaisons,  vésicules,  croûtes 
suintantes  ; mais  sans  aucun  trouble  à la  santé  générale.  Ce  n’est  que  le  2 juin,  il 
y a trois  jours,  que  le  malade  a senti  un  malaise  général  ; il  a eu  mal  à la  tète 
et  n’a  pas  mangé.  Depuis  lors,  insomnie,  inappétence,  un  peu  de  fièvre;  il  éprouve 
une  lassitude  générale  et  une  grande  faiblesse,  il  a remarqué  que  ses  urines  étaient 
peu  abondantes. 

État  actuel.  — Les  deux  membres  inférieurs  sont  presque  entièrement  recouverts 
d’eczéma;  les  pieds  et  quelques  centimètres  carrés  de  peau,  à la  face  interne  des 
cuisses,  sont  seuls  indemues.  Coloration  d’un  rouge  foncé  avec  épaississement  de 
la  peau;  suintement  continuel  d’un  liquide  séro-sanguinolent  qui  tache  les  draps; 
nombreuses  petites  exulcérations  saignantes,  à vif,  ou  recouvertes  de  croûtes  jau- 
nâtres. Même  aspect  sur  l'avant-bras  et  le  dos  de  la  main,  à droite.  Sur  1 avant- 
bras  gauche,  il  existe  seulement  quatre  ou  cinq  placards,  d’un  rouge  vineux, 
suintants  et  recouverts  de  croûtes  humides.  La  chaleur  du  lit  provoque  dans  toutes 
les  parties  affectées  de  vives  démangeaisons.  Rien  aux  bras,  au  tronc,  à la  tète. 

Ce  malade  n’a  jamais  eu  ni  chaudepisse,  ni  chancre.  11  est  impossible  de  trouver 
chez  lui  la  moindre  trace  de  syphilis. 

La  face  est  pâle,  le  regard  un  peu  étrange;  la  parole  tremblante  ; les  lèvres  et  la 
languo  sont  un  peu  sèches.  Pas  do  vomissements,  ni  do  diarrhée.  Battements  de 
cœur  réguliers  ; rien  à l’auscultation  des  poumons.  Le  malade  n a pas  uriné  depuis 
son  entrée  à l’hôpital.  Température  rectale  du  soir,  39°. 

Le  6 juin,  le  malade  a uriné  à pcino  lo  matin  20  centimètres  cubes  dune  urine 
un  peu  trouble.  Cotte  urine  contient  des  flots  d’albumine  et  se  prend  en  masse  par 
la  chaleur  et  l’acide  nitrique.  Au  microscope,  on  y constate,  au  milieu  des  cellules 
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épithéliales  de  la  vessie,  do  nombreux  cylindres  exclusivement  formés  de  fines  granu- 
lations, sombres  ou  très  réfringentes;  ni  globules  sanguins,  ni  globules  blancs. 
On  sonde  en  vain  lo  malade  ; pas  une  goutte  d’urine  ne  s’écoule.  — T.  M.,  37°, 8. 

T.  S.,  38°, 2.  Bain  d’une  heure;  régime  lacté  et  eau  de  Vichy. 

Lo  7,  anurie  absolue;  lo  malade  n’a  pas  rendu  une  goutte  d’urine;  rien  par  lo 
cathétérisme.  Insomnie  complète,  mais  pas  de  céphalalgie.  Douleurs  vives  dans  lo 
ventre.  T.  M.,  37°, 6.  — T.  S.,  38°, 2. 

Le  8,  pas  d’urine.  Coliques  violentes;  cette  nuit,  3 à 6 selles  en  diarrhée 
jaunâtre.  Dans  la  journée,  vomissements  bilioux,  porracés.  T.M.,  37, “4.  — T.  S.,  37°, G. 
10  ventouses  scarifiéos  sur  la  région  lombaire. 

Le  9,  anurie.  Insomnio  la  nuit;  somnolence  dans  la  journée.  Un  vomissement  seu- 
lement; mais  coliques  et  diarrhée  abondanto.  Pouls  64,  tranquille,  régulier.  T.  M.,37°. 

— T.  S.,  37°,6. 

Le  10,  pas  une  goutto  d’urine;  rien  par  la  sonde.  Pas  de  vomissements.  Coliques 
vives  ; 10  à 12  selles  liquides.  La  face  est  un  peu  bouffie.  Les  lèvres  et  la  langue 
toujours  sèches,  les  dents  un  peu  encroûtées,  l’halcino  fétide.  T.M.,  37°. — T. S.,  37°, 2. 

Le  11,  mémo  état;  anurie  toujours  absolue.  2 verres  d’eau  de  Sedlitz.  T.  M.,  37°. 

— T.  S.,  37°, 2. 

Le  12,  pas  d’urine;  6 selles  liquides;  les  coliques  sont  calmées.  Extrait  do  con- 
vallaria  : 1^,80.  T.  M.,  37°, 2.  - T.  S.,  37°, 2. 

Le  13,  20  centimètres  cubes  d’urine,  un  peu  trouble  ; se  coagulant  on  masse  par 
la  chaleur.  Bouffissure  de  la  face  plus  marquée  ; les  pieds  commencent  à enfler.  — 
Injection  d’un  centigramme  de  nitrate  do  pilocarpine;  pas  de  salivation;  sueurs 
abondantes.  Le  soir,  dyspnée  très  accusée;  agitation.  Respiration  normale  à l’auscul- 
tation. Dix  ventouses  scarifiées  sur  le  thorax  calment  la  dyspnée.  T.  M.,  37°. — 
T.  S.,  37°, 6. 

Le  14,  anurie  absolue.  Un  vomissement  porracé;  4 à 5 selles  diarrhéiques. 
Œdème  mollasse  de  la  face  et  des  pieds.  On  continue  le  convallaria.  T.  M.,  37°.  — 
T.  S.,  37°, 4. 

Lo  lo,  30  centimètres  cubes  d’urine.  La  diarrhée  a cessé.  Dyspnco  sans  modifi- 
cation du  murmure  vésiculaire.  Rien  au  cœur.  Agitation  incessante  toute  la  nuit. 
T.  JL,  36°, 8.  — T.  S.,  37°. 

Le  16,  30  centimètres  cubes  d’urine.  Pas  de  diarrhée,  ni  de  vomissements.  Agita- 
tion et  dyspnée  beaucoup  plus  marquées;  mais  l’intelligence  parfaitement  conservée. 
Bouche  sèche,  fétide,  encroûtée  de  matières  jaunâtres.  Suppression  du  convallaria. 
30  grammes  d’eau-de-vie  allemande.  T.  M.,  36°, 6.  — T.  S.,  37°. 

Le  17,  100  centimètres  cubes  d’urine.  5 selles  en  diarrhée.  Dyspnée  très  pro- 
noncée; quelques  râles  sous-crépitants  dans  les  deux  bases.  Œdème  de  la  face  et 
des  deux  membres  inférieurs.  Insomnie  et  agitation  toute  la  nuit.  T.  M.,  36°, 4.  — 
T.  S.,  36°, 8. 

Le  18,  100  centimètres  cubes  d’urine,  se  prenant  toujours  en  masse  par  la  chaleur 
et  montrant  au  microscope  do  nombreux  cylindres  entièrement  granuleux.  Co  matin, 
à 10  heures,  au  moment  de  la  visite,  le  malade  se  redresse  dans  son  lit,  appelle  l’in- 
firmier et  retombe  sans  connaissance.  11  fait  encore  quelques  lentes  inspirations;  au 
bout  d'une  minute,  il  était  mort. 

Autopsie  faito  le  19,  vingt-quatre  heures  après  la  mort.  Infiltration  œdématouso  dos 
membres  inférieurs.  Un  peu  do  liquide  cilrin  dans  le  péritoine.  Rion  dans  les  plèvres, 
pas  d’adhérences  pleurales.  Les  poumons  offrent  â peine  une  légère  congestion  liypos- 
tatique;  pas  de  tubercules.  Péricarde  normal.  Lo  cœur  est  un  peu  dilaté,  légèrement 
hypertrophié;  il  pèse  323  grammes.  Les  parois  du  ventricule  gaucho  ne  mesurent  pas 
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plus  de  15  millimètres  d’épaisseur.  Aucune  apparence  de  lésion  valvulaire.  Aorte  lisse 
et  saine. 

Le  foio  est  très  gros  ; il  peso  2,070  grammes  ; il  est  surlout  augmenté  de  volume  en 
épaisseur  ; cousistanco  normale,  coloration  violacée.  La  rate  est  volumineuse,  élargie, 
poids  250  grammes  ; elle  est  molle,  do  couleur  rougeâtre,  tachetée  do  nombreux  points 
blancs. 

Los  reins  sont  de  volume  ordinaire,  mais  beaucoup  plus  pesants  qu’à  l’état  normal; 
ils  pèsent  l’un  180  et  l’autre  210  grammes.  La  capsule  s’enlève  facilement;  ils  offrent 
le  type  du  gros  rein  blanc;  ils  sont  d’un  gris  blanchâtre,  tacheté  de  violet  et  strié 
de  nombreuses  veinules  en  étoiles.  La  surface  est  lisse,  et  no  présente  ni  granulations, 
ni  kystes.  La  substance  corticale  est  très  épaissie,  tranchant  sur  une  coupe  par  sa 
coloration  blanchâtre  avec  la  teinte  violacée  des  pyramides.  Sur  ce  fond  blanchâtre, 
on  voit  so  détacher  comme  un  semis  de  grains  et  de  traînées  jaunâtres.  La  consis- 
tance du  rein  est  plutôt  augmentée,  et  le  tissu  offre  une  certaine  résistance  à la  coupe. 
La  vessie  est  rétractée  et  vide;  il  n’existe  aucune  lésion  des  calices  ou  des  uretères. 

Sur  des  coupes  colorées  par  la  teinture  d’iode  et  le  violet  de  Paris,  on  ne  voit  au- 
cune apparence  de  dégénérescence  amyloïde,  bien  que  l’aspect  macroscopique  eût  fait 
penser  à une  lésion  de  ce  genre.  Après  coloration  par  le  picro-carmin,  la  gangue 
conjonctive  apparaît  fortement  épaissie,  formée  de  tissu  fibrillaire  fasciculé  en  beaucoup 
d’endroits,  inliltrée  de  cellules  rondes  en  d’autres.  Les  canalicules  sont  les  uns  rem- 
plis de  grosses  cellules  granulo-graisseuses,  les  autres  comme  desquamés,  avec  leur 
lumière  remplie  par  un  cylindre  colloïde.  Les  glomérules  présentent  une  teinte  réfrin- 
gente; le  bouquet  glomérulaire  est  coloré  en  jaune  par  le  picro-carmin;  ils  sont  di- 
minués de  volume,  revenus  sur  eux-mômes;  un  grand  nombre  sont  réduits  à une 
sorte  do  masse  hyaline,  toujours  fortement  colorée  en  jaune.  Il  n’y  a pas  d’endarté- 
ritc;  mais  les  tuniques  moyenne  et  externe  de  la  plupart  des  artérioles  droites  sont 
épaissies  par  une  substance  claire,  qui  prend  la  même  teinte  jaune  que  les  capillaires 
glomérulaires. 

Uns.  IL  — Atrophie  rénale  avec  hypertrophie  du  cœur.  Psoriasis  généralisé. 
Scarlatine  dans  l’enfance.  — L...,  âgé  de  16  ans,  apprenti,  entré  en  novembre 
1880.  Gourmes  et  glandes  dans  l’enfance  ; maux  d’yeux  fréquents.  Scarlatine  à lage 
de  10  ans  , pas  d’autre  maladie.  Il  ne  se  rappelle  pas  s’il  a enflé  après  la  scarlatine. 

L’année  dernière,  au  mois  d’avril,  entré  à l’hôpital  Saint-Louis  pour  un  psoriasis 
généralisé.  On  constata  un  léger  nuage  d’albumine  dans  l’urine  à ce  moment.  Soigné 
pendant  deux  mois  sans  résultat,  par  huile  de  cade,  pommade  chrysophanique  ; pi- 
lules de  tannin  contre  l’albuminurie. 

Le  psoriasis  a persisté  jusqu’à  la  fin  de  l’année  1879;  il  a disparu  alors,  sauf 
quelques  plaques  qui  ont  persisté  sur  la  figure. 

Il  y a un  mois,  douleurs  de  reins  intermittentes.  Depuis  trois  jours,  ces  maux  de 
reins  sont  devenus  continus  et  plus  violents  ; il  a de  la  peine  à se  redresser. 

Etat  actuel.  — Garçon  petit,  chétif,  a encore  l’air  d’un  enfant.  Quelques  plaques 
rouges  psoriasiques  sur  les  joues;  rien  ailleurs,  ni  aux  coudes,  ni  aux  genoux.  So 
plaint  exclusivement  des  reins;  pas  do  douleurs  ailleurs.  Il  a pourtant  parfois,  dit-il, 
(les  palpitations,  surtout  dans  ces  derniers  temps.  Pas  de  fièvre.  Jamais  il  n’a  eu 
cl’œdème.  Appétit  conservé.  Urines  claires,  abondantes  ; n’urine  cependant  pas  la 
nuit.  Nuage  d’albumine  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique. 

Pouls  fort,  vibrant,  dur,  régulier.  Cœur  très  hypertrophié.  Battements  sourds,  vio- 
lents, ébranlant  la  paroi  thoracique  sur  une  large  étendue.  La  pointe  bat  très  bas, 
dans  le  huitième  espace  intercostal,  très  en  dehors  de  la  ligno  mamelonnaire.  Pas  de 
souffle.  Bruits  forts,  bien  claqués.  Bien  à l’auscultation  des  poumons. 
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Le  repos  et  quelquos  ventouses  scarifiées  font  disparaître  les  douleurs  lombaires. 
Le  malade  ne  rosto  que  quelques  jours  dans  le  service. 

L'atrophie  rénale  est  attestéo  par  la  polyurio  et  l’énorme  hypertrophie  du  cœur. 
La  lésion  rénale  doit-elle  être  rapportée  à la  scarlatine  ou  au  psoriasis?  L’albumi- 
nurie a été  constatée  au  moment  de  la  pousséo  psoriasique  ; mais  nous  ne  savons  si 
l’hypertrophie  cardiaque  et  la  polyurie  n’existaient  pas  à ce  moment.  Le  développe- 
ment considérable  du  cœur  et  la  haute  tension  artérielle  plaident  en  faveur  de  l’an- 
cienneté do  la  lésion;  le  psoriasis  remontait  seulement  à un  an  et  demi,  la  scarlatine 
à six  ans.  Mais  le  malade  ne  se  rappelle  pas  avoir  ou  d’œdème  à la  suite  de  sa  scar- 
latine; d’autre  part,  on  sait  que  1 hypertrophie  du  cœur  est  singulièrement  facilitée 
quand  elle  se  produit  au  moment  do  la  croissance  du  corps  La  question  revient  à 
savoir  si  une  hypertrophie  cardiaque  aussi  considérable  que  colle  do  ce  malade  peut 
se  développer  eu  dix-huit  mois  sous  l’influence  d’une  atrophie  progressive  des  reins. 
Nous  le  croyons  pour  notre  part,  étant  donné  l’àge  du  sujet  ; et  tout  en  faisant  une 
part  à l’influence  antérieure  do  la  scarlatine,  nous  pensons  que  le  psoriasis  généra- 
lisé a été,  dans  ce  cas,  la  véritable  cause  de  la  néphrite. 

Obs.  III.  — Ichthyose  congénitale.  Pas  cl’ albuminurie.  — T...,  âgée  de  70  ans, 
entrée  à l’infirmerie  pour  un  léger  embarras  gastrique  avec  trachéite,  sans  fièvre. 
Son  père  est  mort  à 40  ans  des  suites  d’une  chute.  Sa  mère  est  morte  à 75  ans;  elle 
avait  une  maladie  cutanée  semblable  à celle  de  la  malade.  Un  dos  frères  et  une  des 
sœurs  de  T. . . auraient  eu  aussi  de  l’ichthyose.  Réglée  à 14  ans  ; ménopause  à. 
50  ans;  elle  a eu  plusieurs  enfants;  aucun  n’a  eu  d’ichthyose.  Pour  elle,  malgré 
divers  traitements,  elle  s’est  toujours  connu  cet  état  do  la  peau  ; elle  a tou  jours  eu 
la  peau  sèche  et  squameuse.  Aux  membres  inférieurs,  l’ichthyose  est  pityriasique  ; 
l’épiderme  s’enlève  eu  squames  minces,  blanches,  semblables  à des  écailles  de  pois- 
son. Aux  membres  supérieurs,  la  lésion  est  moins  marquée;  la  peau,  très  sèche, 
présente  des  lignes  entrecroisées  en  losanges,  en  carrés;  les  espaces  circonscrits  par 
les  lignes  sont  plus  larges  à mesure  qu’on  descend  vers  les  mains.  Enfin  la  face 
offre,  sur  les  pommettes  et  sur  le  milieu  du  front,  entre  les  sourcils,  une  coloration 
rouge  vif,  saupoudrée  d’une  desquamation  fino  en  poussière  blanche.  Les  téguments 
sont  d’une  sécheresse  extrême.  La  malade  dit  qu’elle  ne  transpire  jamais.  Elle  n’a 
d'ailleurs  jamais  fait  de  maladie  sérieuse.  Les  urines  sont  claires,  abondantes,  1,500  à 
1,800  centimètres  cubes  par  vingt-quatre  heures.  Examinées  à plusieurs  reprises,  elles 
n’ont  jamais  présenté  trace  d’albumine. 

Obs.  IV.  — Eczéma  psoriasique  de  la  face  et  des  membres  supérieurs , datant  de 
quatorze  ans.  Pas  d’albuminurie.  — V.,.,  âgée  de  87  ans.  Blanchisseuse  jusqu’à 
l'âge  de  57  ans.  Jamais  de  douleurs  rhumatismales.  Bonne  santé  habituelle.  Méno- 
pause à 52  ans.  A l’âge  de  73  ans,  elle  perdit  un  do  ses  enfants.  C’est  à l’impression 
causée  par  cette  mort  qu’elle  attribue  sa  maladie.  L’affection  débuta  par  les  mains, 
puis  apparut  il  la  face.  Depuis  lors,  malgré  un  traitement  do  six  ans  à Saint-Louis, 
dans  le  service  de  M.  Hardy,  il  n’y  a jamais  eu  que  des  améliorations  passagères, 
pendant  les  mois  de  décembre,  janvier  et  février  do  chaque  année.  Dès  qu’arrive  le 
printemps,  une  nouvelle  poussée  se  fait.  Des  plaques  rouges  circonscrites  se  montrent 
aux  doigts,  aux  avant-bras,  s’étendant  et  se  réunissant.  Même  évolution  à la  figure 
qui  prend  une  coloration  rouge  de  homard  cuit.  Do  cette  surface  se  détachent  des 
squames  abondants,  assez  larges.  D’après  la  malado,  le  nom  donné  par  M.  Hardy  à 
sa  maladie  était  celui  à' eczéma  psoriasique.  Celte  teinte  rougo  persiste,  avec  des  alter- 
natives de  coloration  plus  ou  moins  foncée,  pendant  toute  l’année.  Au  mois  do 
novembre,  les  squames  cessent  de  se  reproduire,  la  teinte  rougo  pâlit  et  finit  par 


APPENDICE 


734 

s’clTacor  complètement,  du  moins  aux  avant-bras  et  aux  mains.  Mais  la  figure  conserve 
toujours  un  certain  degré  do  rougeur.  L’eczéma  existo  aussi  au  cuir  chevelu.  Mais  il 
no  parait  pas  porter  atteinte  à la  nutrition  des  cheveux.  La  malade  possède,  en 
effet,  une  chevelure  blanche  très  abondante,  malgré  son  âge  avancé;  pellicules 
abondantes.  L’état  général  n’ost  pas  influencé.  L’appétit  est  bon,  les  digestions 
faciles;  aucune  lésion  pulmonaire;  rien  au  cœur. 

Les  urines  sont  parfois  un  peu  troubles;  densité,  1,020;  ni  sucre,  ni  albumine. 

Ces  deux  observations  sont  en  contradiction  formelle  avec  la  théorie  de  l’albumi- 
nurie par  suppression  des  fonctions  cutanées.  Malgré  l’Age  avancé  de  la  malade,  mal- 
gré la  durée  de  l’affection  cutanée,  quatorze  ans,  et  sa  continuité,  l’eczéma  n’a  pas 
détermine  l’albuminurie.  L’ichthyose  est  restée  de  même  impuissante  malgré  sa  per- 
sistance pendant  soixante-dix  ans  et  la  suppression  complète  des  fonctions  sudoralcs. 
Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  l’absence  constante  d’albuminurie,  expressément  notée 
par  Percheron  et  Brocq,  dans  la  dermatite  exfoliatrice,  affection  qui  atteint  dans  son 
enscmblo  le  système  tégumcnlaire  et  qui  entrave  d’une  manière  si  considérable  les 
fonctions  de  la  peau.  11  semble  donc  que  c’est  bien  moins  à la  suppression  de  ces  fonc- 
tions qu’à  l’irritation  nerveuse  qu’on  doit  rapporter  l’albuminurie  d’origine  cutanée. 

Obs.  V.  — Lupus  érythémateux  de  la  face.  Mal  de  Bright  à évolution  latente.  — 
Femme  de  56  ans,  cuisinière.  N’a  eu  d’autre  maladie  qu’une varioloïde  dans  l’en- 
fance. Deux  grossesses  normales  à 26  et  29  ans.  Depuis  vingt-cinq  ans,  lupus  érythé- 
mateux de  la  face,  traité  à maintes  reprises  à Saint-Louis.  Aujourd’hui  encore, 
elle  présente  huit  plaques  do  lupus  sur  la  figure,  au  niveau  de  la  région  auriculaire 
et  sur  le  cuir  chevelu. 

En  1878,  elle  fut  soignée,  pour  des  battements  de  cœur  et  de  l’œdème  des  jambes, 
par  la  digitale.  L’urine  ne  fut  pas  examinée  à cette  époque.  Depuis  lors,  haleine  courte, 
palpitations  fréquentes  ; œdème  des  pieds  de  temps  â autre. 

Il  y a quatre  ans,  sa  maîtresse  étant  albuminurique,  elle  eut  l’idée  d’examiner  ses 
urines,  comme  elle  le  voyait  faire  souvent  par  le  médecin,  et  y trouva  de  l'albumine 
en  grande  quantité  par  la  chaleur  et  l’acide.  Le  médecin  consulté  confirma  sa  décou- 
verte et  lui  couseilla  du  lait.  Elle  n’avait  pas  de  polyurie  et  ne  se  levait  pas  la  nuit 
pour  uriner. 

Elle  avait  à ce  moment  et  depuis  plusieurs  années  déjà  de  vives  douleurs  lombaires 
qu’on  considérait  comme  des  douleurs  de  lumbago. 

Elle  n’a  jamais  eu  d’anasarque.  Quanta  l’œdème  des  jambes,  il  doit  s’expliquer  eu 
grande  partie  par  des  varices  extrêmement  développées.  Ce  sont  ces  varices  d’ailleurs 
qui  l’ont  fait  entrer  à l’hôpital. 

C’est  uue  femme  vigoureuse,  d’une  embonpoint  marqué,  et  ayant  toutes  les  appa- 
rences d’une  bonne  santé  générale.  Plaques  de  lupus  érythémateux  sur  la  face  cl  le 
cuir  chevelu.  Lacis  variqueux  extraordinairement  développé  aux  deux  jambes  et  aux 
cuisses.  Pigmentation  brunâtre  do  la  peau  et  cicatrices  d’ulcères  anciens.  Pas  d’œdème 
actuel. 

Le  pouls  est  dur,  vibrant,  irrégulier.  Cœur  volumineux;  battements  fréquents  et 
un  peu  tumultueux  ; pas  de  souffle.  Elle  est  au  régime  lacté  depuis  un  mois,  et  rend 
3 litres  d’urine  par  vingt-quatre  heures,  contenant  50  centigrammes  par  litre. 

Nous  supprimons  lo  lait,  et  nous  la  mettons  au  régime  ordinaire. 

Huit  jours  apres,  la  quantité  d’urine  est  tombée  à 1 litre  1/2,  avec  1 gramme  d’al- 
bumine pour  1000.  La  malade  n’accuse  aucun  malaise,  sauf  un  peu  d’oppression 
quand  elle  marche  ou  monte  l’escalier.  Elle  a bon  appétit  et  digère  régulièrement. 

Six  semaines  plus  tard,  la  quantité  d’urine  était  toujours  de  1,200  à 1,500  centi- 
mètres cubes  par  vingt-quatre  heures,  avec  1 grammo  d’albumine  par  litre. 
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Ous.  VI.  — Mal  (le  Bright  saturnin.  Poussée  aiguë  consécutive  à un  traumatisme. 
Erythème  brighiique.  — I!...,  âgé  de  GO  ans,  compositeur  d’imprimerie,  entre  à 
l’hôpital,  le  13  mars  1877.  Cet  homme  est  compositeur  au  Journal  (les  Débats  depuis 
vingt-six  ans.  Pas  do  maladie  aiguë,  ni  do  syphilis.  Aucun  des  accidents  ordinaires 
du  saturnisme,  coliquo  do  plomb  ou  paralysie  dos  extenseurs.  Mais,  il  y a quatorze 
ans,  première  attaque  do  goutte  saturnine,  douleurs  violentes  avec  rougeur  et  gonfle- 
ment dans  lo  gros  orteil  droit,  pondant  une  dizaine  de  jours.  Nouvel  accès  trois  ans 
après  dans  lo  gros  orteil  gaucho.  II  y a six  ou  sept  ans,  douleur,  gonflement  et  rou- 
geur du  genou  droit;  il  a gardé  le  lit  pendant  huit  jours.  Les  poussées  articulaires 
n’ont  laissé  aucune  trace,  raideur  ou  tophus.  Lo  malade  n’a  jamais  eu  do  douleur  dans 
les  autres  jointures. 

Depuis  sept  ou  huit  ans,  il  se  lève  ordinairement  une  fois  la  nuit  pour  uriner;  il 
urine  abondamment  quand  il  est  obligé  ainsi  do  se  lever. 

Le  16  mars,  il  fait  une  chute  sur  le  côté  gauche  en  butant  contre  le  rebord  d’un 
trottoir;  douleur  dans  le  tiers  inférieur  de  la  jambe  gauche;  un  peu  de  fièvre  les 
jours  suivants.  Le  22,  il  essaye  do  se  lover  et  de  marcher.  Lo  soir,  petits  frissons 
répétés,  fièvre  plus  vive,  gonflement  de  la  jambe  et  du  pied  gauche.  Il  entre  à l’hô- 
pital le  23. 

Homme  robuste,  bien  constitué  ; mais  chairs  flasques,  visage  pâle  et  terreux,  pau- 
pières un  peu  bouffies.  La  jambe  gauche  est  gonflée,  tendue,  luisante.  Pas  de  plaie. 
Rougeur  diffuse  marquée  surtout  au  tiers  inférieur  du  membre  et  à la  face  externe 
du  pied  ; tout  le  pied  est  œdématié.  Pas  d’œdème  de  l’autre  jambe,  même  au  pourtour 
de  la  cheville.  T.  S.,  89°, 2.  La  langue  est  un  peu  sèche,  la  soif  vive.  Rien  aux  pou- 
mons. Le  cœur  parait  volumineux,  mais  ses  battements  sont  réguliers,  pas  de  souffle. 
Urines  rares  depuis  le  début  de  la  maladie,  foncées;  700  à 800  centimètres  cubes  par 
vingt-quatre  heures.  Densité  1,022.  Pas  do  sucre;  très  mince  disque  d’albumine  par 
l’acide  nitrique.  Cataplasmes.  Potion  de  Todd.  Eau  de  Sedlitz. 

Le  24,  T.  M.,  38», 9.  — T.  S.,  37°, 8. 

Le  23,  même  état.  1 litre  d’uriue.  T.  M.,  37°, 6.  — T.  S.,  3S°. 

Le  26,  le  matin,  le  malade  se  réveille  avec  une  éruption  érythémateuse  couvrant 
le  tronc  et  les  deux  membres  inférieurs.  Sur  la  poitrine,  l’abdomen,  dans  le  dos, 
l’éruption  consiste  en  une  rougeur  diffuse  légèrement  papuleuse,  donnant  par  places 
la  sensation  de  légers  soulèvements.  Dans  le  dos,  la  coloration  est  plus  intense  que 
sur  les  parties  antérieures.  Sur  les  deux  membres  inférieurs,  la  rougeur  est  morcelée, 
faite  de  petites  plaques  irrégulières,  séparées  par  des  intervalles  de  peau  saine.  A la 
face  postéro-externe  du  bras  gauche,  de  l’olccràne  à l’aisselle,  rougeur  érythémateuse 
semée  de  rugosités  plus  prononcées  qu’au  tronc;  ces  parties,  rugueuses,  papuleuses 
sont  surmontées  de  petites  vésicules,  contenant  un  liquide  citrin.  Démangeaisons  sur 
tous  les  points  où  existe  l’éruption.  Rien  à l'avant-bras  gaucho,  à la  face  et  au  membre 
supérieur  droit.  Urines  toujours  peu  abondantes,  800  centimètres  cubes,  malgré  une 
soif  vive;  nuage  d'albumine.  T.  M.,  3S°,6.  — T.  S.,  39°, 3. 

Le  27,  la  rougeur  est  plus  intense  qu’hier.  Elle  est  diffuse,  scarlatiniforme  sur  le 
tronc;  dans  le  dos,  rougeur  foncée,  de  homard  cuit.  Les  plaques  morcelées  des 
membres  inférieurs  tendent  à se  confondre.  Vers  le  haut  du  tronc  et  à la  nuque,  la 
rougeur  s’émiette  en  quelque  sorte  en  petites  papules  saillantes  qui  remontent  jusqu’à 
la  racine  des  cheveux.  Il  n’y  en  a toujours  pas  ni  à la  face,  ni  au  bras  droit,  ni  à 
l’avant-bras  gauche.  Urines  limpides,  mais  hautes  en  couleur;  densité  1,028 ; toujours 
très  peu  d’albumine.  T.  M.,  37°, 4.  — T.  S.,  38°. 

Le  28,  même  état.  Les  vésicules  du  bras  gauche  sc  sont  rompues;  petites  croûtes 
jaunâtres.  Sur  l'avant-bras  et  la  main,  petites  papules  légèrement  saillantes,  dissémi- 
nées. Mêmes  papules  sur  le  bras  droit,  mais  très  clairsemées.  Urines  très  troubles, 
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boueuses,  700  centimètres  cuIjos;  rendues  en  une  seule  fois  ce  matin;  le  malade  n’a 
pas  uriné  dans  la  journée  précédente  depuis  la  visite.  Elles  s’éclaircissent  par  la  cha- 
leur, puis  uu  léger  trouble  albumineux  apparaît.  T.  M.,  37», 2.  — T.  S.,  39». 

Le  29,  la  rougeur  commence  A pâlir  sur  le  tronc.  Démangeaisons  très  pénibles. 
L’éruption  do  l’avant-bras  et  delà  main  gaucho  est  devenue  légèrement  vésiculcuse. 
La  jambo  gauche  et  le  pied  sont  toujours  tendus,  gonflés,  luisants.  Apparition  d’un 
pou  d’œdème  à droite  remontant  jusqu’au-dessus  des  malléoles.  Urines  toujours  rares, 
foncées,  700  centimètres  cubes;  densité  1,014.  T.  M.  37», 9. 

Le  30,  mémo  état.  L’éruption  tend  à s’effacer. 

Le  31,  aujourd’hui,  l’éruption  a envahi  la  face  qui  est  rouge  cl  tuméfiée;  gonfle- 
ment dos  paupières  ; démangeaisons  vives.  Sur  le  reste  du  corps,  elle  a presque  en- 
tièrement disparu.  Urines  plus  abondantes,  1,300  centimètres  cubes,  foncées,  sédimen- 
teuses. 

Le  2 avril,  incision  de  la  jambe  gauche,  au  niveau  de  la  malléole  externe.  Écoule- 
ment d’un  verre  de  pus  ; décollements  assez  étendus  vers  le  haut  de  la  jambe  et  vers 
le  bord  externe  du  pied.  Adroite,  œdème  remontant  jusqu’au  genou. 

Le  3,  depuis  hier  soir,  un  peu  d’oppression  ; insomnie;  céphalalgie.  Desquamation 
sur  le  tronc.  Température  normale.  Urines,  900  centimètres  cubes. 

Le  4,  desquamation  généralisée,  par  petites  écailles  furfuracées,  sur  le  tronc,  les 
membres,  la  face.  La  figure  reste  bouffie.  Les  deux  jambes  sont  œdématiées;  l’œdème 
remonte  jusqu’au  haut  de  la  cuisse.  Toux  et  oppression  plus  marquée.  Crachats  vis- 
queux, quelques-uns  mélangés  de  sang.  Râles  ronflants  et  sibilants  dans  les  deux  pou- 
mons. T.  M.,37». — T.  S.,  37», 2.  Urines  des  vingt-quatre  heures,  2,000  centimètres  cubes  ; 
densité  1,009.  Opalescence  diffuse  et  uro-hématine  par  l’acide  nitrique.  Vers  7 heures 
du  soir,  violent  accès  de  dyspnée  qui  dure  plus  d’une  heure  et  se  calme  après  l’appli- 
cation de  ventouses  scarifiées. 

Le  6,  même  état;  bronchite  sibilante  généralisée;  crachats  visqueux  et  sanglants. 
Nouvel  accès  de  dyspnée  dans  la  nuit.  Urines,  3 litres. 

Le  8,  les  accès  de  dyspnée  ne  se  sont  pas  reproduits.  Même  expectoration.  Pas  de 
fièvre.  Le  malade  se  plaint  de  démangeaisons  très  vives  par  tout  le  corps.  Desqua- 
mation furfuracée  très  abondante.  4 litres  d’une  urine  claire  par  vingt-quatre  heures. 
Opalescence  rosée  par  l’acide  nitrique.  Densité  1,010. 

La  bronchite  disparaît  rapidement.  La  plaie  se  cicatrise;  le  malade  sort  guéri  le 
24  avril,  urinant  toujours  3 à 4 litres  d’urine  donnant  un  léger  brouillard  d’albumine 
par  l’acide  nitrique. 


NOTE  VI 

GROSSESSE  ET  MAL  DE  B R I G H T 

Nous  avons  dit  que  la  grossesse  ne  nous  paraît  pas  une  cause  directe  de  néphrite; 
c’est  seulement  une  cause  d’aggravation  d’une  néphrite  antérieure,  dont  on  retrouve 
la  causo  vraie  dans  les  antécédents  de  la  malade. 

L’observation  suivante  représente  ce  que  les  auteurs  nomment  une  néphrite  gra- 
vidique ; or,  en  interrogeant  la  malade,  ou  constate  que,  quinze  mois  avant  sa  gros- 
sesse, elle  avait  eu  une  fièvre  typhoïde,  suivie  d’œdème  ot  de  taches  de  purpura 
sur  les  membres  inférieurs;  et  la  lésion  rénale,  pour  nous,  date  eu  réalité  do  celte 
fièvre  typhoïde.  On  remarquera  aussi  que  les  signes  du  mal  de  Bright  n’ont  pas 
disparu,  malgré  une  amélioration  marquée,  après  Taccouchomenl. 


Ors.  1.  — Mal  de  Bright  dans  le  cours  d'une  grossesse  gémellaire;  fièvre  Uj- 


APPENDICE 


737 


phoïde,  suivie  de  signes  de  néphrite,  quinze  mois  avant  la  grossesse.  — Femme  tle 
25  ans,  enceinte  de  huit  mois.  Au  septième  mois,  elle  a remarqué  que  ses  jambes 
enflaient  et  a consulte  un  pharmacien,  qui  a constaté  de  l’albumine  dans  l’urine  ; 
les  urines  étaient  rares  ot  d’une  densité  de  1,032.  Au  bout  do  quelques  jours,  la 
face  est  devenue  bouffie  et  l’anasarque  s’est  généralisée.  Pendant  les  premiers  mois 
de  la  grossosso,  cetto  femmo  avait  eu  des  vomissements  répétés,  non  alimentaires, 
uniquement  aqueux  et  glaireux. 

11  y a quinze  mois,  la  malade  a eu  une  fièvre  typhoïde  do  moyenne  intensité.  Six 
semaines  après  sa  guérison,  les  jambes  ont  enflé  et,  quinze  jours  après,  des  taches 
de  purpura  ont  apparu  sur  les  membres  inférieurs.  Les  urines  n’ont  pas  été  ana- 
lysées ; la  malade  dit  qu’elles  étaient  rares  et  rougeâtres  ; la  disparition  de  l’œdème, 
au  bout  d’un  mois,  a coïncidé  avec  une  polyurio  abondante. 

État  actuel.  — Femme  vigoureuse.  Pas  de  bouffissures  de  la  face  ; œdème  limité 
aux  jambes,  qui  sont  très  gonflées,  quoiqu’elle  soit  au  régime  lacté  depuis  quinze 
jours.  Trois  litres  d’urine  par  vingt-quatre  heures  ; de  7 grammes  pour  1030  la 
quantité  d’albumine  est  tombée  à 3 grammes,  sous  l’influence  du  lait.  Le  cœur  est 
un  peu  gros  ; battements  tumultueux  ; pas  do  souffle. 

Ou  supprime  le  lait  au  bout  do  quelques  jours.  La  quantité  d’urine  tombe  à 1 litre 
et  demi,  avec  4 grammes  d’albumine  pour  1000. 

La  malade  accouche  à terme,  sans  accident,  de  deux  jumeaux. 

L’œdème  disparait  complètement  huit  jours  après  l’accouchement  ; mais  l’albu- 
minurie persiste  avec  une  polyurie  peu  marquée.  Trois  semaines  après,  elle  rend 
2 litres  d’urine  par  jour,  claire,  limpide,  contenant  ler,7o  d’albumine  pour  1000.  Le  pouls 
est  dur  et  plein.  Le  cœur,  volumineux,  bat  avec  force,  sans  bruit  de  galop,  ni  souffle. 

Dans  le  cas  suivant,  la  grossesse  n’a  déterminé  qu’un  léger  œdème  des  chevilles 
qui  n’a  pas  persisté  plus  d’une  huitaine  de  jours.  Mais  huit  mois  après  la  grossesse, 
sans  cause  appréciable,  des  symptômes  Lriglitiques  ont  apparu.  Trois  ans  avant  sa 
grossesse,  cette  femme  avait  eu  un  érythème  noueux  auquel,  à notre  avis,  on  doit 
rapporter  la  première  atteinte  portée  au  rein. 

Obs.  II.  — Érythème  noueux  ; grossesse;  œdème  passager  des  chevilles;  albumi- 
nurie et  œdème  des  jambes , huit  mois  après  l'accouchement.  — V...,  âgée  de 
22  ans,  domestique,  entrée  le  l"  août  1882.  — Il  y a trois  ans,  érythème  noueux 
qui  a duré  six  semaines.  Aucune  autre  maladie.  Réglée  abondamment,  jus- 
qu’à trois  fois  par  mois.  Il  y a huit  mois,  un  enfant  ; grossesse  et  accouchement 
normal;  pas  d’éclampsie;  mais  au  commencement  do  sa  grossesse,  elle  a remarqué 
que  ses  chevilles  étaient  un  peu  gonflées  ; cet  œdème  passager  a duré  une  huitaine 
de  jours  et  n’a  pas  reparu  pendant  le  reste  de  la  grossesse.  L’urine  n’a  pas  été  exa- 
minée. Il  y a six  semaines,  les  chevilles  ont  enflé  de  nouveau,  puis  l’œdème  a gagné 
les  jambes.  Aucun  autre  symptôme  ; pas  de  troubles  nerveux  oculaires  ou  respira- 
toires. Elle  n'a  remarqué  aucune  modification  de  ses  urines.  Actuellement,  œdème 
considérable,  blanc,  mou,  remontant  jusqu’au  haut  des  cuisses.  Pas  do  bouffissure 
de  la  face.  Pas  d’oppression.  Rion  au  cœur  ; pouls  normal.  Les  urines  sont  claires, 
et  donnent,  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique,  des  flots  d’albumine  blanche.  -4  grammes 
d’albumine  par  litre.  1,500  à 2,000  centimètres  cubes  d’urine  dans  les  vingt-quatre 
heures.  Régime  lacté.  Au  bout  de  quinze  jours,  l’œdème  des  jambes  a complètement 
disparu.  4 litres  d’urine  par  jour,  avec  2 grammes  d'albumine  par  litre.  La  malade 
demande  son  exeat. 

Obs.  III.  — Scarlatine  dans  l'enfance  ; éclampsie  au  cours  d’une  grossesse;  mal 
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de  liright  consécutif.  — M...,  àgéo  tic  20  ans.  N’a  eu  d’autre  maladie  que  la  scar- 
latine à l’Age  do  7 ans;  épistaxis  abondantes  à la  suite.  Elle  ne  se  rappelle  pas  si 
elle  a été  enflée  après  sa  scarlatine.  Grossesse  à 18  ans  ; au  neuvième  mois,  attaques 
d'éclampsie;  accouchement  provoqué.  Les  attaques  convulsives  ont  cessé;  on  a 
constaté  alors  de  l’albumine  dans  les  urines.  Pas  d’œdème.  L’enfant  n’a  pas  vécu. 

La  malade  est  restéo  cinq  mois  à l’Iiôpiial  ; elle  n’avait  pas  d’œdème,  mais  se 
plaignait  do  douleurs  dans  les  reins  et  dans  la  tète;  vue  brouillée  du  côté  gauche. 
Ventouses  scarifiées  et  deux  cautères  à la  région  lombaire. 

Depuis  sa  sortie  do  l’hôpital,  scs  pieds  enflent  un  pou  quand  elle  se  fatigue.  Le 
matin,  elle  a souvent  les  yeux  et  la  liguro  bouffis.  Céphalée  continuelle.  Elle  urine 
beaucoup  depuis  cctto  époque  et  se  lève  une  ou  deux  fois  chaque  nuit. 

Depuis  une  huitaine  de  jours,  elle  se  sent  plus  malade  ; elle  est  sans  forces,  sans 
appétit  ; céphalalgie  plus  vive.  Ello  a toujours  un  brouillard  devant  les  yeux,  plus 
marqué  à gauche.  Douleurs  dans  les  reins,  surtout  à droite.  Les  urines  sont  deve- 
nues plus  rares  et  plus  foncées.  Le  cœur  est  normal  et  ne  paraît  pas  hypertrophié. 

A son  entrée  à l’hôpital,  on  note  que  la  quantité  d’urine  est  de  800  centimètres 
cubes  par  jour,  avec  l-'r,50  d’albumine  pour  1000.  Sous  l’influence  du  lait  et  du  repos 
au  lit,  l’albuminurie  disparaît  complètement,  et,  au  bout  d’un  mois,  la  malade  sort, 
rendant  2 litres  d’urine  par  vingt-quatre  heures,  sans  la  moindre  trace  d’albumine. 
Mais  la  douleur  lombaire  persiste  ainsi  que  les  troubles  de  la  vue. 


NOTE  Vil 

ALBUMINURIE  NERVEUSE 

Observation.  — Trois  attaques  apoplectiformes  ; albuminurie  passagère,  avec 
glycosurie  et  polyurie  clans  la  première;  polyurie  seule  clans  la  seconde  ; albumi- 
nurie seule  clans  la  troisième.  — G...,  Yictorine,  âgée  de  66  ans,  entrée  le  6 jan- 
vier 1876,  à l’infirmerie  d’Ivry,  service  du  Dr  Ollivior.  — A eu  le  choléra  en  1849  et 
une  pneumonie  en  1850.  Un  enfant;  ménopause  à 49  ans.  Hémorrhoïdes  internes 
avec  écoulement  peu  abondant  de  sang,  d’une  manière  irrégulière.  Bien  portante 
habituellement,  cette  femme  a eu  un  peu  de  céphalalgie  dans  la  journée  ; elle  a dîné 
comme  à. son  ordinaire.  A 6 heures  et  demie,  elle  tombe  tout  d’un  coup  sans  con- 
naissance. A 7 heures,  nous  trouvons  la  malade  revenue  à elle,  mais  encore  un  peu 
hébétée,  sans  paralysie  ni  déviation  de  la  face  ; ecchymose  au  niveau  de  la  pom- 
mette droite. 

A 8 heures,  la  malade  répond  bien  aux  questions  ; elle  ne  se  rappelle  aucune  cir- 
constance de  sa  chute  ; ello  ne  se  plaint  que  d’un  peu  de  céphalalgie.  La  face  est 
rouge  et  animée  ; pas  do  déviation  des  traits  ; la  malade  serre  avec  une  force  égale 
ses  deux  mains  ; peut-être  y a-t-il  un  léger  affaiblissement  à droite.  Sensibilité  nor- 
male. T.  Y.,  36°, 2.  Pas  de  selles,  ni  de  miction  involontaire.  La  malade  n’a  pas 
uriné  depuis  l’attaque. 

Par  la  sonde,  on  retire  400  centimètres  cubes  d’une  urine  limpide,  claire  comme 
do  l’eau,  à peu  près  incolore.  Densité  1,012.  Légère  opalescence  par  la  chaleur  et 
l’acide  nitrique.  Pas  do  sucre. 

Pouls  lent,  plein,  régulier.  60  puis.  Souffle  systolique  à la  base  du  cœur. 

A 10  heures.  — T.  V.  36°, 4.  La  malade  urine  d’ellc-mème,  sans  cathétérisme. 
Quantité  300  centimètres  cubes;  D.,  1,012;  limpide,  claire,  à peine  ambrée.  Opales- 
cence plus  marquée  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique.  Chauffée  avec  la  liqueur  de 
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Fehüng,  l’urine  laisse  déposer  par  le  refroidissement,  au  fond  du  tube,  un  petit  culot 
d’oxydulo  rouge  do  cuivre. 

Dans  la  nuit,  la  malado  urine  encore  doux  fois,  300  centimètres  cubes  chaque 
fois  ; urine  toujours  à peine  colorée. 

7 janvier.  — 8 heures  du  mutin.  — Un  peu  de  lourdeur  do  tête  ; T.  Y.,  36°, 8. 
Pouls  60.  — Urines  : Q.,  200  ; absolument  incolores,  comme  de  l’eau  do  roche  ; la 
légèro  toiuto  ambréo  n'existe  plus;  1).,  1,006;  plus  trace  d'albumine,  ni  de  sucre. 

11  heures.  — T.  V.,  37°.  P.,  60. — Urines  : Q.,  200  ; color.  un  peu  ambrée ;1)., .1,010  ; 
ni  albumine,  ni  sucre. 

1 heure.  — T.  V.,  37°, 2.  P.,  63. — Urinos  : Q.,  130  [centimètres  cubes;  teinte  am- 
brée plus  prononcéo  ; D.,  1,013;  ni  albumine,  ni  sucre. 

■1  heures.  — T.  V.,  37", 4.  1\,  70;  quelques  intermittences.  — Urinos  : <}.,  200  ; 
même  coloration  ; D.,  1,011  ; pas  d’albumine,  ni  de  sucre. 

8 heures.  — T.  Y.,  37°, 3.  — Urines  : Q.,  100  ; color.  jaune  ambré  ; I).,  1,011  ; 
pas  d'albumine,  ni  de  sucre. 

8 janvier.  — La  malade  a bien  dormi.  La  lourdeur  de  tète  a disparu.  300  centi- 
mètres cubes  d’urine  dans  la  nuit. 

0 heures  du  matin.  — T.  Y.,  36°, 8.  P.,  60.  — Urines  ; Q.,  130;  D.,  1,017  ; ni 
albumine,  ni  sucre. 

La  malade  sort  le  lendemain  complètement  remise. 

Deuxième  attaque,  avec  aphasie  transitoire.  — Le  21  janvier,  la  malade  revient 
d’ellc-mème  trouver  la  sœur  de  l’infirmerie,  vers  dix  heures  du  matin,  en  disant 
que  a cela  la  reprenait  ».  Elle  balbutiait,  avait  la  figure  rouge  et  s’exprimait  diffi- 
cilement. On  la  couche  ; elle  urine  aussitôt  abondamment,  plus  d’un  demi-litre  d’une 
urine  incolore,  limpide,  aqueuse,  qui,  se  trouvant  mélangée  avec  des  crachats,  n’a  pu 
être  analysée. 

.4  11  heures,  nous  la  trouvons  avec  la  figure  animée,  très  rouge,  les  yeux  brillants  ; 
pas  de  déviation  de  la  face,  ni  d’inégalité  pupillaire.  Pas  do  paralysie  des  membres  ; 
tremblement  et  un  peu  d’incoordination  des  mouvements  du  bras  droit.  La  malade 
est  très  agitée,  ne  comprend  pas  les  questions  qu’on  lui  pose,  ou  fait  des  réponses 
qui  n’ont  aucun  rapport  avec  ce  qu’on  lui  demande.  Aphasie  très  nette  ; ne  peut 
nommer  les  objets  qu’on  lui  montre  et  y renonce  rapidement  avec  un  geste  d’impa- 
tience. Bien  qu’elle  sache  très  bien  lire  et  écrire,  elle  est  incapable  de  lire  le  titre 
d’un  journal.  Après  avoir  regardé  les  lettres  un  moment,  elle  se  refuse  même  abso- 
lument à tenter  l’épreuve  et  détourné  la  tôle  d'un  air  de  mauvaise  humeur. 

T.  Y.,  36°, 6.  Pouls  irrégulier,  fort,  90.  — Elle  demande  à uriner;  Q.,  330  centi- 
mètres cubes;  absolument  incolore,  claire  comme  de  l’eau;  D.,  1,003;  neutre,  ne 
modifiant  la  couleur  ni  du  papier  bleu,  ni  du  papier  rouge  de  tournesol.  Pas  d’al- 
buminurie, pas  de  sucre. 

A 4 heures  du  soir.  — L’excitation  a disparu,  ainsi  que  l’aphasie.  De  temps  eu 
temps  seulement,  la  malade  dit  un  mot  pour  un  autre,  mais  elle  s’aperçoit  tout  de 
suite  du  lapsus  et  dit  : a Vous  voyez,  j’ai  encore  un  peu  de  trouble.  » T.  Y.,  37°, 2. 
Pouls,  80.  Yers  trois  heures,  la  malade  a uriné  300  centimètres  cubes  d’une  urine 
limpide,  jaune  ambré  ; D.,  1,010  ; neutre  ; ni  albumine,  ni  sucre. 

.4  6 heures,  la  malade  urine  encore  400  centimètres  cubes;  môme  coloration  et 
môme  densité  ; légère  teinte  rose  au  papier  de  tournesol  ; pas  d’albumine,  pas  de 
sucre . 

22  janvier.  — La  polyurie  a cessé.  La  malade  n’a  uriné  qu’une  fois  cette  nuit. 
Urines  normales  ce  matin  ; color.  jaune  ambrée;  I).,  1,016;  ni  sucre,  ni  albumine. 

Troisième  attaque. — Lo  22  mai,  à 6 heures  du  matin,  G..,,  causant  avec  une  do 
ses  voisines  de  salle,  sa  langue  s’embarrasse  tout  à coup,  puis  clic  s’affaisse  sur  une 
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chaise.  Contorsion  do  la  faco  qui  devient  <c  toute  bleue  »,  déviation  des  yeux  à 
droite. 

,4  8 heures.  — La  malade  est  transportée  ii  l’infirmorie.  Nous  la  trouvons  dans 
le  décubitus  dorsal,  avec  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  à droite  ; con- 
tracture du  sterno-mastoïdicn  droit. 

Pas  de  paralysie  de  la  faco,  ni  des  membres.  Le  bras  et  la  jambe  droite  sont 
retirés  cependant  moins  vite,  quand  on  les  pince  ou  quand  on  les  pique,  que  les 
membres  du  côté  gaucho.  La  malade  ne  répond  rien,  ne  parait  pas  entendre;  refuse 
tle  tirer  la  langue  ou  d’ouvrir  la  bouche.  T.  V.,  36°, 4.  Pouls  régulier,  60. 

Pas  de  miction  dès  le  début  de  l’attaque.  Par  la  sonde,  ou  retire  100  centimètres 
cubes  d’urine,  limpide,  jaune  clair;  D.,  1,013;  acides;  léger  nuage  d’albumine  parla 
chaleur  et  l’acide  azotique  ; pas  de  sucre. 

9 heures.  — La  déviation  de  la  tète  et  des  yeux  a disparu.  La  malade  commence 
à parler  ; de  temps  en  temps,  elle  dit  un  mot  pour  un  autre  et  fait  un  geste  d'im- 
patience. L’aphasie  est  toutefois  bien  moins  prononcée  que  lors  de  la  dernière 
attaque. 

Urines  : Q.,  80  centimètres  cubes;  D.,  1,013;  color.  jaune  ambré;  nuage  d’albu- 
mine par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique  ; pas  de  sucre. 

1 heures  du  soir. — La  malade  est  complètement  remise.  T.  Y.,  37°, 6.  — Urines  : 
Q.,  200  centimètres  cubes;  color.  jaune  clair  ; D.,  1,015  ; il  n’y  a plus  trace  d’albu- 
mine;  pas  de  sucre. 

23  mai.  — La  malade  a bien  dormi.  Pas  d’urine  dans  la  nuit.  Ce  matin,  urines  : 
fj.,  150  centimètres  cubes  ; D.,  1,016;  color.  jaune  clair  ; ni  albumine,  ni  sucre. 

La  malade  quitte  l’infirmerie.  Elle  n’a  plus  eu  d’attaques  pendant  le  reste  de 
l’année. 

De  ces  trois  attaques,  qu’on  doit  attribuer  à une  anémie  cérébrale  partielle,  sié- 
geant dans  le  voisinage  de  la  troisième  frontale  gauche,  et  due  à une  obstruction 
artérielle  passagère,  par  thrombose  ou  par  embolie,  la  première  a été  la  plus  vio- 
lente, puisqu’il  y a eu  chute  avec  ecchymose  de  la  face  et  perte  de  connaissance 
pendant  deux  heures.  Elle  a déterminé  à la  fois  de  la  polyurie,  de  l’albuminurie 
et  de  la  glycosurie.  La  polyurie  a duré  vingt-quatre  heures,  s’élevant  à 2 litres  et 
demi,  d’une  urine  presque  incolore.  L’albumine  a apparu  dans  la  première  urine 
rendue  après  l’attaque  ; le  sucre  seulement  dans  la  seconde,  et  en  quantité  infinité- 
simale. Douze  heures  après,  il  n’y  avait  plus  traces  ni  d’albumine,  ni  de  sucre. 
La  seconde  crise  a été  la  moins  forte  ; il  y a eu  aphasie  transitoire,  sans  perte  de 
connaissance  ; la  polyurie  a encore  été  assez  abondante,  près  de  1,800  centimètres 
cubes  en  huit  heures  ; mais  l’albuminurie  et  la  glycosurie  ont  fait  défaut.  Enfin, 
dans  la  troisième  attaque,  c’est  la  polyurie  qui  a manqué  ; la  malade  n’a  rendu 
dans  la  journée  qu’un  demi-litre  d’urine;  l’albuminurie  s’est  produite  immédia- 
tement ; mais  elle  a été  encore  plus  passagère  que  dans  la  première  attaque  ; elle 
n’a  guère  duré  plus  de  trois  heures  ; dès  la  troisième  miction,  l’urine  était  redevenue 
normale. 


NOTE  VIII 

MAL  DE  BRIGHT  TRAUMATIQUE. 


Il  est  difficile  de  préciser  le  rôle  du  traumatisme  comme  cause  du  mal  do  Bright. 
Dans  les  deux  cas  suivants,  on  peut  supposer  quo  le  traumatisme  n’a  pas  été  sans 
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influence  sur  le  développement  de  la  maladie.  Dans  le  premier  cas,  les  symptômes 
brigh tiques  ont  suivi  immédiatement  uno  violente  contusion  de  l’abdomen  ; dans  le 
second,  ils  no  se  sont  montrés  que  quatre  ans  après  un  traumatisme  grave  de  la 
mémo  région,  qui  avait  déterminé  un  abcès  do  la  fosse  iliaque. 

Oits.  I. — Traumatisme  de  la  région  abdominale  ; hématurie  et  œdème  consé- 
cutifs. Mal  de  Bright  avec  atrophie  rénale  et  hypertrophie  du  cœur.  — Homme 
do  40  ans,  journalier,  entré  à l’hôpital  au  mois  do  juin  1883.  Cet  homme  raconte 
qu’il  y a six  ans  il  a été  gravement  blessé  par  la  chuto  d’une  poutre  qui  lui  est 
tombée  sur  la  partio  moyenne  du  corps.  A la  suito  de  ce  traumatismo,  il  a uriné 
du  sang  et  scs  jambos  ont  enflé  ; il  est  resté  malade  à l’hôpital,  pendant  plus  de 
six  mois.  Depuis  lors,  douleurs  dans  les  reins,  céphalalgie  fréquente.  Il  y a deux 
ans,  il  a été  soigné  à l’hôpital  de  Genève  pour  de  l’albuminurie.  On  a constaté  une 
rétinite  hémorragique,  et  de  l’hypertrophie  du  cœur.  Il  entre  pour  de  l’oppression  et 
do  l’œdème  des  jambes. 

C’est  un  homme  d’apparence  vigoureuse.  L’œdème  malléollaire  est  peu  prononcé. 
Le  cœur  est  très  volumineux,  sans  bruit  de  souffle  ; les  artères  sont  dures  et  tor- 
tueuses. Le  malade  se  plaint  d’être  essoufflé  à la  moindre  fatigue.  Céphalalgie  habi- 
tuelle ; vue  troublo  et  brouillée.  Les  urines  sont  très  abondantes,  claires,  d’une  den- 
sité de  1,008  à 1,010;  3 litres  dans  les  vingt-quatre  heures,  dont  2 litres  la  nuit; 
30  centigrammes  d’albumine  p.  1000. 

Le  malade  ne  reste  que  quelques  jours  dans  le  service. 

Obs.  IL — Traumatisme  grave  de  la  région  abdominale  ; abcès  iliaque.  Première 
poussée  albuminurique  avec  anasarque  cinq  ans  après,  grave  et  prolongée.  Deuxième 
poussée  sans  œdème , sept  ans  après  la  première.  Persistance  de  T albuminurie. — 
— L...,  âgée  de  34  ans,  couturière,  entrée  à l'hôpital  le  6 avril  1883.  Scarlatine  et 
rougeole  dans  l’enfance.  Pas  d’enfants.  Traumatisme  grave  en  1871  ; un  plancher 
s’est  écroulé  sous  elle,  et  dans  la  chute  elle  a reçu  un  coup  violent  dans  l’hypo- 
chondre  gauche.  Un  an  après,  abcès  dans  la  région  iliaque  gauche,  qui  s’est  ouvert 
au  bout  de  trois  mois  dans  le  rectum.  Du  pus  s’est  écoulé  pendant  cinq  mois  par  la 
voie  rectale.  Les  règles  sont  restées  supprimées  deux  ans  à la  suite  de  cette  maladie. 

En  1870,  sans  qu’elle  puisse  invoquer  aucune  cause,  anasarque  généralisée  avec 
œdème  de  la  face,  albuminurie  pendant  dix-huit  mois;  les  urines  étaient  tantôt  fon- 
cées et  rares,  tantôt  claires  et  abondantes. 

Depuis  lors,  elle  s’était  complètement  remise  et  affirme  s’être  bien  portée.  Il  n’y 
avait  pas  de  polyurie  nocturne  ; elle  urinait  « comme  tout  le  monde  ». 

En  janvier  1883,  ictère  pendant  six  semaines,  de  nature  indéterminée.  Elle  est 
restée  faible,  mal  en  train,  sans  appétit. 

Le  29  mars,  frisson  violent,  avec  céphalalgie,  douleurs  très  vives  dans  les  reins, 
vomissements.  Obligéo  de  prendre  le  lit.  Fièvre  vive  avec  frissons  répétés,  survenant 
tantôt  le  matin,  tantôt  le  soir.  Vomissements  persistants  ; elle  ne  peut  rien  garder 
et  rend  tout  ce  qu’elle  prend,  aliments,  boissons,  potions. 

A son  entrée,  elle  a l’aspect  prostré,  presque  typhoïde.  La  langue  est  rouge  â la 
pointe,  jaunâtre  au  centre,  collante.  Pas  de  vomissements  depuis  hier;  contispa- 
tion.  Rien  aux  poumons  ni  au  cœur  qui  no  parait  pas  hypertrophié.  Le  pouls  est 
fréquent,  mais  de  force  ordinaire.  Intelligence  intacte;  un  peu  do  troublo  de  la  vue 
seulement  depuis  deux  à trois  jours.  Insomnie  absolue  et  céphalalgie.  Elle  se  plaint 
surtout  do  violentes  douleurs  dans  les  reins  ; la  prossion  est  très  douloureuse  dans 
les  régions  lombaires,  aussi  bien  en  avant  qu’en  arrière.  Pas  de  gonflement  appré- 
ciable. Pas  d’œdème  nulle  part. 
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Depuis  le  début  des  accidents,  les  urines,  auparavant  normales,  étaient  devenues 
rares,  foncées.  Aujourd’hui,  clics  sont  claires,  jaune  pâle,  et  donnent  un  abondant 
précipité  d’albumine  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique.  T.  S.,  37°, 6. 

Ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire.  Lait  et  glace. 

Le  8 avril,  la  malado  se  sont  beaucoup  mieux.  Il  n’y  a pas  eu  de  vomissements 
après  son  outrée.  Quantité  des  urines,  1 litre;  urines  claires;  albumine,  3gr,30  par 
litre. 

Le  13  avril,  urines  .•  2,000  centimètres  cubes;  albumine,  1 gramme  par  litre. 

La  malade  sort  le  24  avril,  urinant  2 litres  à 2', 30  dans  les  vingt-quatre  heures, 
avec  1 gramme  d’albumine  par  litre. 


NOTE  IX 

MAL  DE  BRIGHT  SYPHILITIQUE 


1°  Syphilis  tertiaire. 

Les  trois  observations  suivantes  montrent  l’aspect  des  lésions  rénales  dans  le  mal 
de  Bright  iié  à une  syphilis  ancienne.  Dans  les  trois  cas,  les  reins  sont  des  reins 
blancs,  graisseux  et  amyloïdes;  dans  le  premier  cas,  il  s’agit  de  gros  reins  blancs 
durs;  dans  le  second,  de  reins  blancs  durs  de  moyen  volume  et  inégalement  lésés; 
dans  le  troisième,  de  petits  reins  blancs  contractés  ; dans  les  deux  premiers  cas,  le 
cœur  n’est  pas  hypertrophié  ; dans  le  troisième,  l’hypertrophie  du  ventricule 
gauche  est  considérable.  Dans  les  trois  cas,  la  dégénérescence  amyloïde  était  généra- 
lisée, et  dans  le  troisième,  les  artérioles  du  cœur  hypertrophié  donnaient  les  réactions 
caractéristiques  de  l’amylose. 

Ods.  I. — Syphilis  datant  de  dix-huit  ans;  mal  de  Bright  avec  gros  reins  blancs 
indurés  et  dégénérescence  amyloïde.  — Homme  de  40  ans.  Fièvre  typhoïde  dans  sou 
enfance,  et  chancre  induré  à l’âge  de  22  ans.  La  syphilis  a été  traitée  pendant  plu- 
sieurs années  par  le  mercure  et  l’iodurc  de  potassium.  L’albuminurie  n’a  été  con- 
statée qu’il  y a un  mois;  il  avait  déjà  depuis  trois  mois  les  jambes  cnllées,  et  depuis 
sept  à huit  mois  de  la  polyurie  nocturne.  Il  déclare  n’avoir  éprouvé  aucun  autre 
symptôme  antérieurement. 

Il  entre  à l’hôpital  pour  un  œdème  considérable,  qui  occupe  les  membres  infe- 
rieurs et  remonte  jusqu’à  l’abdomen.  Pas  d’œdème  de  la  face;  mais  le  visage  pré- 
sente la  teinte  pâle  cireuse,  caractéristique.  On  ne  trouve  nulle  part  sur  le  corps 
aucune  trace  de  manifestations  syphilitiques.  Pas  d’hypertrophie  cardiaque.  Inappé- 
tence, sans  vomissements,  diarrhée  depuis  un  mois.  Deux  litres  d’urine  par  vingt- 
quatre  heures;  urines  presque  incolores,  contenant  3 grammes  d’albumine  p.  1000. 

La  quantité  des  urines  tombe  en  quelques  jours  à 1 litre,  30  centilitres,  touten  restant 
pâles  et  décolorées.  En  même  temps,  subdelirium  et  somnolence.  Le  malade  meurt 
urémique,  quinze  jours  après  son  entrée  à l'hôpital. 

Autopsie.  — Les  reins  sont  volumineux  et  lourds  et  présentent  l’aspect  du  gros 
rein  blanc  dur.  Le  droit  est  un  peu  moins  gros  que  le  gauche  ; ils  pèsent  l’un 
220  grammes  et  l’autre  170  grammes.  La  capsulo  est  légèrement  adhérente.  Surface 
lisse,  sans  granulations.  Coloration  d’un  blanc  jaunâtre,  striée  de  quelques  étoiles 
veineuses.  L’écorce  est  épaissio  et  offre  la  môme  coloration  sur  laquelle  se  déla- 
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client  un  grand  nombre  de  petits  points  réfringents.  La  consistance  est  ferme , les 
pyramides  ont  une  couleur  violacée. 

Le  cœur  est  do  volume  normal,  300  grammos.  Pas  d'hypertrophie  du  ventricule 
gauche  ; pas  de  lésion  valvulaire. 

Les  poumons  sont  œdématiés  ; sérosité  spumeuse  abondante  à la  coupe.  Pas  de 
tubercules. 

Le  foie  pèse  1,700  grammes.  La  rate  est  augmentée  de  volume,  un  peu  résistante, 
mais  sans  induration. 

Pas  d’ulcérations  intestinales;  injection  des  vaisseaux  par  places;  dans  d’autres 
points,  la  muqueuso  est  pâle  et  exsangue. 

Le  microscope  montre  une  dégénérescence  amyloïde  des  glomérules  et  des  arté- 
rioles rénales,  et,  dans  quelques  points  d’une  partie  de  la  circonférence,  des  parois 
tubulaires.  Les  glomérules  transformés  en  blocs  amyloïdes  ne  contiennent  pas  d’élé- 
ments embryonnaires.  La  paroi  des  artérioles  dégénérées  est  épaissie  ; mais  il  n’y  a 
pas  d’endartéritc. 

Épaississement  général  de  la  gangue  conjonctive.  Les  canalicules  sont  séparés  par 
des  bandes  de  tissu  conjonctif  adulte,  infiltré  dans  beaucoup  d’endroits  do  cellules 
embryonnaires.  Cette  inflammation  interstitielle  est  diffuse,  au  pourtour  des  glomé- 
rules, des  tubuli  et  des  artérioles.  Le  revêtement  épithélial  des  canalicules  est  par- 
tout détruit  ou  en  voie  de  destruction. 

Dans  la  rate  et  le  foie,  la  dégénérescence  amyloïde  est  limitée  aux  petites  artères. 
Dans  l’intestin  grêle,  elle  occupe  toutes  les  artérioles  do  la  couche  celluleuse  et  mus 
culaire  ; il  n'éRiste  ni  endo-  ni  péri-artéritc.  Il  n'y  a pas  d’infiltration  embryonnaire 
dans  cette  couche  celluleuse  ; mais  la  muqueuso  même  est  infiltrée  d’innombrables 
cellules  rondes,  bien  que  les  capillaires  intcrglandulaircs  ne  soient  pas  envahis  par 
l’amylose. 

Dans  le  cœur,  il  n’existe  pas  d’infiltration  amyloïde.  Les  artères  ne  sont  pas  épais- 
sies et  ne  présentent  pas  d’endarlérite  ; elles  sont  seulement  enveloppées  d’une 
couche  assez  épaisse  de  tissu  sclérosé  ; on  voit  aussi  dés  plaques  de  sclérose  dans  les 
piliers  de  la  mitrale,  sclérose  partant  de  la  couche  sous-endocardique  et  s’infiltrant 
entre  les  faisceaux  musculaires  dissociés. 

Obs.  If. — Syphilis  datant  de  quinze  ans.  Premiers  symptômes  brightiques,  huit 
ans  après.  Mal  de  Briglit  chronique.  Reins  blancs  amyloïdes , de  moyen  volume 
indurés.  — Homme  de  .37  ans.  Chancre  induré  à 22  ans.  Le  malade  a dos  tibias 
caractéristiques,  déformés,  à bord  antérieur  déchiqueté,  à face  interne  rugueuse  et 
boursouflée.  En  outre,  le  nez  est  écrasé  et  comme  enfoncé  à sa  partie  moyenne.. 
Pas  d’autre  maladie. 

A l’àge  de  .30  ans,  sans  cause  connue,  sans  refroidissement,  anasarque  généralisée. 
Il  serait  resté  trois  ans  malade,  ayant  les  yeux  et  la  face  gonfles,  le  matin,  les  pieds 
œdématiés,  le  soir.  L’œdémc  ayant  envahi  les  cuisses  et  les  bourses,  il  est  entré  à 
l'hôpital  ; on  a alors  trouvé  de  l’albumine  dans  les  urines.  Sorti  de  l’hôpital,  n’ayant 
plus  d’œdcme,  au  bout  de  huit  mois.  Depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  deux  ans  et 
demi,  il  n’a  plus  ni  gonflement  de  la  face,  ni  enflure  des  pieds.  Un  peu  de  polyurie; 
il  se  levait  dc'ux  et  trois  fois  la  nuit  pour  uriner. 

Il  y a un  mois,  point  de  côté  à droite  ; frisson,  dyspnée  ; on  l’a  traité  pour  une 
pleurésie.  Depuis  ce  moment,  il  urine  peu. 

Depuis  trois  semaines,  diarrhée  abondante,  continuelle,  7 à 8 selles  dans  les 
vingt-quatre  heures  ; en  outre,  dysphagie,  gorge  douloureuse  et  sèche. 

Etat  actuel. — La  face  est  d’une  pâleur  de  cire  typique,  mais  sans  bouffissure.  Le 
doigt  imprime  à peine  un  léger  godet  sur  la  faco  interne  du  tibia.  Les  deux  tibias 
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sont  hyportrophiés,  volumineux,  leur  crête  dentelée.  Battements  de  cœur  un  peu 
irréguliers;  pas  d’hypertrophie  cardiaquo.  Bruit  do  galop,  à gauche,  vers  la  partie 
moycnno.  Urines  rares  donnant  un  précipité  abondant  d’albumine.  Plusieurs  ulcéra- 
tions disséminées  sur  lo  voile  du  palais.  Le  malade  est  dans  un  état  de  demi-tor- 
peur, à moitié  somnolent,  sans  forces,  se  laissant  soulever,  sans  essayer  de  s’aider. 

La  diarrhée  persiste;  la  somuolenco  devient  une  torpeur  presque  typhique;  les 
urines  restent  rares  et  fortement  albumineuses,  il  ne  se  produit  pas  d’œdème.  Le 
malade  meurt  dix  jours  après  son  entrée  dans  lo  service. 

Autopsie.  — Poumons  sains  ; rien  dans  lo  péricarde.  Pas  d’hypertrophie  du  cœur; 
les  parois  du  ventricule  gauche  ont  15  millimètres  d'épaisseur;  coloration  rouge 
normale;  pas  de  lésions  aortiques;  valvules  saines. 

Les  rems  sont  de  volume  à peu  près  normal,  le  droit  est  plus  petit  que  la  gauche. 
Capsule  un  peu  épaissie  et  adhérente;  pas  de  kystes;  surface  lisse  en  général,  mais 
présentant  quelques  sillons  linéaires.  Coloration  blanchâtre,  striée  de  rouge.  Sur  une 
coupe,  la  couleur  blanc  jaunâtre  domine;  elle  occupe  toute  la  substance  corticale,  qui 
est  épaissie,  la  coupe  est  résistante.  Le  rein  gauche  offre  le  môme  aspect:  il  est 
induré,  bosselé,  irrégulier,  mais  il  n’y  a pas  de  granulations;  mêmes  adhérences  delà 
capsule  , même  coloration  blanchâtre.  Rien  dans  les  bassinets,  ni  dans  la  vessie. 

Le  foie  est  gros,  ferme,  dur.  Coloration  rouge  clair  uniforme,  fl  est  notablement 
augmenté  de  volume,  très  pesant.  Un  peu  de  périhépatite  à la  face  convexe.  La  rate 
est  de  volume  ordinaire,  un  peu  indurée. 

L’examen  microscopique  des  reins  montre  la  dégénérescence  amyloïde  des  glomé- 
rules  et  de  la  plupart  des  artérioles;  inflammation  interstitielle  avancée  dans  cer- 
tains points  ; plus  récente,  dans  d’autres  ; canalicules  remplis  de  grosses  cellules 
granuleuses  et  de  gouttelettes  graisseuses. 

Obs.  III.—  Syphilis  datant  de  dix-sept  ans;  premiers  symptômes  brightiques, 
seize  ans  après  le  chancre.  Petit  rein  blanc  contracté  avec  hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche;  dégénérescence  amyloïde  généralisée.  — Homme  de  36  ans;  chancre 
induré  il  y a dix-sept  ans;  traitement  prolongé  par  mercure  et  iodure  de  potas- 
sium. Aurait  eu  un  nouveau  chancre  il  y a trois  ans.  Sur  le  front  et  à la  face  in- 
terne des  jambes,  on  constate  des  cicatrices  multiples,  nacrées,  profondes  et  dépri- 
mées, datant  de  sept  ans.  A ce  moment  encore,  il  a pris  de  l’iodure  de  potassium 
pondant  plusieurs  mois.  Il  y a un  an  pour  la  première  fois,  œdème  des  membres 
inférieurs  pendant  un  mois.  Depuis  six  mois,  polyurie  assez  abondante,  l’obligeant  à 
se  lever  la  nuit.  Depuis  trois  semaines,  oppression  et  étouffements  continuels,  qui 
l’amènent  à l’hôpital. 

État  actuel.  — Face  pâle,  terreuse  ; œdème  du  côté  droit  de  la  face  ; pas  d’œdème 
des  jambes.  Le  malade  se  plaint  d’une  oppression  extrême.  La  poitrine  est  remplie 
do  râles  ronflants,  sous-crépitants  et  crépitants  humides.  Le  cœur  parait  volumi- 
neux, mais  les  battements  sont  faibles;  le  pouls  est  petit.  Les  urines  sont  pâles, 
décolorées,  peu  abondantes  depuis  quinze  jours;  à peine  un  litre  par  jour;  albu- 
mine, 3s1’, 50  p.  1,000. 

L’oppressiou  persiste  ; la  quantité  des  urines  tombe  à 500,  300  centimètres  cubes 
par  vingt-quatre  heures  ; le  malade  succombe  le  sixième  jour  do  son  entrée  à 
l’hôpital. 

Autopsie . — Aucune  trace  d’œdèmo  sous-cutané;  hydrothorax  peu  abondant.  Les 
poumons  sont  volumineux,  emphysémateux,  œdémateux  et  congestionnés.  Il  s’écoule 
à la  coupe  une  sérosité  spumeuse,  extrêmement  abondante.  Pas  de  tubercules. 

Péricarde  normal.  Cœur  hypertrophié;  poids,  480  grammes.  L'hypertrophie  porto 
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surtout  sur  le  ventricule  gaucho,  dont  la  paroi  mesure  3 cenlimètres  d’épaisseur. 
Piliers  gros  et  charnus.  Coloration  rouge,  consistance  forme  du  muscle  cardiaque. 
Valvule  mitrale  souple  ; pas  d’insuffisance  aortique.  Le  cœur  n’est  nullement  dilaté. 
Le  ventricule  droit  est  aussi  hypertrophié,  sans  dilatation;  ses  parois  ont  8 à 10  mil- 
limètres d’épaisseur. 

Les  reins  sont  petits  et  atrophiés  ; poids  120  et  130  grammes.  Capsulo  légèrement 
épaissie  et  adhérente.  Surface  finement  granuleuse;  coloration  d’un  hlanc  jaunâtre, 
mélangée  do  points  et  do  lignes  rouges  ; les  parties  blanches  forment  de  petites  gra- 
nulations ou  des  plaques  assez  étendues.  Consistance  ferme  à la  coupe  ; substance 
corticale  atrophiée  à la  hase  des  pyramides.  A droite,  deux  petits  kystes  colloïdes, 
de  la  grosseur  d’un  pois,  l’un  à la  surface,  l'autre  dans  l’épaisseur  de  l’écorce;  de 
ce  côté,  la  coloration  blanchâtre  est  beaucoup  plus  prononcée  et  plus  diffuse  qu’à 
gauche. 

Foie  volumineux,  2,290  grammes,  de  couleur  rougeâtre;  rate  grosse,  270  grammes, 
d’un  rouge  vif,  un  peu  indurée. 

Au  microscope,  dégénérescence  amyloïde  des  glomérules  et  des  artérioles  rénales. 
La  plupart  des  glomérules  sont  atrophiés  et  entièrement  infiltrés  de  matière  amyloïde  ; 
dans  quelques-uns  seulement,  le  bouquet  vasculaire  est  reconnaissable,  et  l’amylosc 
n’atteint  qu’une  partie  des  vaisseaux.  Pas  d’endartéritc  des  artérioles,  dont  les  parois 
sont  confondues  en  une  masse  homogène,  colorée  en  brun  acajou  par  l’iode.  Les 
lésions  du  rein  sont  celles  d’une  néphrite  atrophique  avancée  ; on  voit  par  places  des 
amas  de  tubuli  ayant  conservé  leurs  dimensions  normales  et  leur  revêtement  épithé- 
lial, les  cellules  «de  revêtement  paraissent  seulement  moins  volumineuses  qu’à  l’état 
normal.  Ces  groupes  de  canalicules  normaux  sont  entourés  de  parties  étendues,  où  les 
tubuli  atrophiés,  aplatis,  sont  disséminés  dans  un  tissu  conjonctif  fibroïde,  peu  abon- 
dant d’ailleurs.  De  ces  tubuli  atrophiés,  les  uns  ont  un  revêtement  de  cellules 
presque  aplaties;  les  autres  ont  leur  lumière  comblée  par  des  cylindres  colloïdes.  Le 
tissu  fibroïde  qui  les  séparo  et  les  enveloppe  est  plus  épais  ; il  contient  quelques 
traînées  de  cellules  embryonnaires  peu  nombreuses. 

Dans  la  rate  et  le  foie,  même  dégénérescence  amyloïde  des  artérioles,  sans  autre 
lésion  du  tissu  conjonctif  ambiant. 

Dans  le  cœur,  on  constate  un  commencement  de  dégénérescence  amyloïde  des 
artères,  limitée,  sous  forme  de  petits  points  colorés  en  rouge  ou  en  brun  acajou,  dans 
la  tunique  moyenne.  Il  n’existe  aucun  épaississement  de  la  trame  conjonctive. 


2°  Syphilis  héréditaire  infantile. 


0ns  I.  — Syphilis  héréditaire;  atrophie  rénale; petit  rein  hlanc,  sans  hypertrophie 
du  cœur  ; hépatite  interstitielle  et  (jouîmes  du  foie ; périliépatile  fibreuse.  — 
C...,  Louise,  âgée  de  3 ans-,  entrée  à l’hôpital  de  Sainte-Eugénie,  service  du  docteur 
Triboulet,  le  19  novembre  1877.  Celle  enfant  est  atteinte  d’angine  diphtéritique 
depuis  tfois  jours;eIIeesl  apportée mouranteà  l’hôpitalavcc  uneanasarquogénéralisée. 
Elle  a toujours  été  maladive,  pâle, cachectique,  avec  do  la  diarrhée  et  des  vomissements 
fréquents.  Elle  meurt  le  20,  dans  la  nuit. 

L’autopsie  montre  des  fausses  membranes  épaisses  cl  putrides  sur  les  amygdales 
et  le  pharynx.  Les  poumons  sont  sains  ; adhérences  pleurales  généralisées  a gauche; 
pas  de  tubercules, ni  de  noyaux  caséeux.  Le  cœur  est  vide  de  sang  et  de  caillots;  il 
est  de  volume  ordinaire;  pas  d’hypertrophie  du  ventricule  gauche;  imbibition  cada- 
vérique très  marquée  de  l’endocarde;  pas  de  lésion  valvulaire. 

Les  deux  reins  sont  d’une  petitesse  remarquable,  ratatinés  et  atrophiés;  le  droit 
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pose  18  grammes,  le  gauche,  27  grammes.  La  capsule  est  épaissie,  mais  s’enlève  assez 
facilement;  la  surface  des  reins  est  lisse,  sans  granulations,  ni  kystes.  Ils  sont  d’une 
coloration  hlanc  jaunâtre  uniforme,  avec  quelques  étoiles  veineuses  violacées,  dissé- 
minées à la  surface.  L’aspect  général  est  celui  du  petit  rein  blanc.  Sur  une  coupe, 
la  substance  corticale  forme  à peine  une  mince  ligne  à la  base  des  pyramides,  avec 
lesquelles  elle  semble  se  confondre,  l'as  de  lésion  des  bassinets  ni  de  la  vessie. 

La  rate  est  dure,  petite;  périsplénito  avec  plusieurs  plaques  nacrées, très  épaisses, 
cartilaginiformes.  Le  foie  est  petit,  atrophié.  Il  est  adhérent  au  diaphragme  par  des 
trac  tus  fibreux  résistants;  la  capsule  do  Glisson  est  épaissie  cl  ridée.  L’organe  est 
absolument  déformé  et  comme  rétréci  dans  son  diamètre  antéro-postérieur.  J1  est 
sclérosé  dans  son  ensemble,  do  couleur  gris  rougeâtre;  mais  à la  coupe,  on  ne  voit 
pas  les  granulations  de  la  cirrhose  atrophique.  Le  parenchyme  est  seulement 
traversé  par  des  bandelettes  fibreuses  qui  paraissent  partir  delà  surface  du  foie  et 
s'enfoncent  plus  ou  moins  avant  dans  l’intérieur.  Dans  le  lobe  droit,  vers  le  bord 
postérieur,  on  trouve  quatre  petits  amas  de  matière  caséeuse  de  la  forme  d’une 
noisette  ou  d un  noyau  de  cerise  enveloppés  d’une  coque  de  tissu  fibreux.  Il  n’existe 
de  noyaux  semblables  ni  dans  les  poumons  ni  dans  aucun  autre  organe. 

übs.  II.  — Syphilis  héréditaire  tardive.  Atrophie  rénale , petits  reins  blancs  gra- 
nuleux; hypertrophie  considérable  du  ventricule  gauche.  Mort  par  pneumonie  fibri- 
neuse et  pleurésie  diaphragmatique.  — K...,  Marie,  âgée  de  14  ans  et  demi,  entrée 
I e 9 février  1878  à l’hôpital  Sainte-Eugénie,  service  du  docteur  Trihoulet.  Celte 
jeune  fille  est  envoyée  à l’hôpital,  avec  le  diagnostic,  porté  par  le  médecin  qui  la 
soigne,  « d’hystérie  grave  à forme  rhumatismale  ».  Elle  serait  malade  depuis 
quatre  mois,  se  plaignant  depuis  cette  époque  de  douleurs  vagues  par  tout  le  corps 
et  d’une  faiblesse  générale  qui  l’oblige  à garder  le  lit. 

Actuellement  elle  est  pâle,  affaissée,  répondant  à peine  aux  questions;  elle  accuse 
des  douleurs  vagues  dans  les  membres,  les  reins,  la  tête.  La  langue  est  blanchâtre, 
large,  épaisse;  soif  fréquente;  inappétence  sans  vomissements. Pas  de  diarrhée. Elle 
a un  peu  de  fièvre  depuis  deux  à trois  jours.  Nous  ignorons  sur  quoi  s’était  fondé  le 
médecin  pour  porter  le  diagnostic  d’hystérie.  Mais  onconstate,  le  10  au  matin,  les 
signes  d’une  pneumonie  de  la  base  droite,  au  début,  matité,  râles  crépitants.  T.  11.,  39". 
En  outre,  le  cœur  présente  une  hypertrophie  remarquable.  Il  soulève  le  thorax 
avec  une  violence  extrême,  produisant  un  véritable  frémissement  cataire,  sans 
souffle  d’ailleurs.  Malgré  la  fièvre,  les  urines  sont  claires,  aqueuses,  presque  inco- 
colores.  L’acide  nitrique  donne,  par  le  procédé  du  verre,  un  disque  mince  d’albu- 
mine, la  chaleur  et  l’acide  nitrique  un  nuage  opalescent,  n'indiquant  qu’une  faible 
proportion  d’albumine. 

Le  II,  souffle  tubaire  et  râles  crépitants  dans  la  moitié  inférieure  du  poumon  droit. 
T.  R.,  40°.  La  dyspnée  est  plus  vive;  l’enfant  accuse  des  douleurs  à la  région  précor- 
diale. Les  batlementsde  cœur,  d’une  grande  violence,  sont  précipités,  mais  réguliers  ; 
pas  de  bruit  anormal,  mais  sensation  de  frémissement  à la  main.  A peine  100  centi- 
mètres cubes  d’urine,  toujours  incolore  et  légèrement  albumineuse.  Il  n’y  a pas 
d’œdème  des  jambes  ni  d’aucune  partie  du  corps. 

Le  12,  mêmes  signes.  T.  M.,  39,6.  Dans  la  journée,  la  dyspnée  et  l’agitation  aug- 
mentent. Le  soir,  nous  trouvons  l'enfant  dans  l'orthopnée,  la  face  d’une  pâleur  livide, 
anxieuse,  les  lèvres  violettes.  Respiration  précipitée  et  irrégulière.  Pouls  petit,  fili- 
forme. Battements  de  cœur  tumultueux,  sourds  ; véritable  folie  cardiaque;  on 
n’entend  aucun  bruit  de  souffle,  mais  une  sorte  de  roulement  continu  accompagné 
de  chocs  violents  qui  retentissent  jusqu’au  creux  épigastrique.  Souffle  tubairo  et  râles 
secs  dans  la  base  et  faisselle  droite. 
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Mort  le  13  au  matin. 

Autopsie.  — Hépatisation  rouge  de  tout  le  lobe  inférieur  droit  qui  est  complète- 
ment enveloppé  d’uno  épaisse  couche  défibriné  molle;  cet  exsudât  fibrineux,  qu’on 
enlève  par  larges  lambeaux  avec  la  main,  tapisse  la  face  inférieure  du  poumon  et 
s’étale  sur  toute  la  face  supérieure  delà  plèvre  diaphragmatique  droite.  Le  reste  du 
poumon  et  le  poumon  gauche  sont  sains  et  seulement  fortement  congestionnés.  Pas  de 
tubercules  récents  ou  anciens;  les  bronches  des  deux  côtés  sont  d’un  rouge  vif, 
extrêmement  injectées.  Les  ganglions  bronchiques  sont  d’un  rouge  noirâtre,  aug- 
mentés de  volume,  très  friables. 

Le  péricarde  est  sain.  Le  cœur  est  extrêmement  volumineux.  L'hypertrophie  porte 
exclusivement  sur  le  ventricule  gauche,  hypertrophie  concentrique. 

La  paroi  du  ventricule  gauche  mesure  2 centimètres  d’épaisseur  ; elle  est  d’un 
rouge  vif.  Pas  de  lésion  valvulaire;  aorte  saine.  Sur  la  grande  valve  mitrale,  on  cons- 
tate, vers  le  milieu,  un  point  jaunâtre  épaissi,  comme  athéromateux,  et  sur  le  bord 
de  la  petite  valve  uno  végétation  globuleuse  granulée,  de  la  grosseur  d’une  tôle 
d’épingle.  La  paroi  du  ventricule  droit  est  normale,  3 millimètres  d’épaisseur.  Le 
cœur  droit  est  rempli  de  caillots  fibrino-cruoriques. 

Lefoie  est  de  volume  ordinaire,  notablement  induré;  sursa  face  convexe, on  aperçoit 
deux  cicatrices  déprimées  et  rayonnées,  avec  épaississement  de  la  capsule  à ce  niveau. 
Sur  une  coupe,  ces  cicatrices  correspondent  à deux  noyaux  caséeux,  blanchâtres, 
entourés  de  tissu  fibreux,  de  la  grosseur  d’une  noisette.  La  rate  est  petite,  indurée, 
avec  épaississement  fibroïde  de  l’enveloppe. 

Les  deux  reins  sont  absolument  atrophiés  et  mesurent  quatre  centimètres  de  hau- 
teur sur  deux  de  largeur.  La  capsule  épaissie,  très  adhérente,  ne  s’enlève  qu’en 
arrachant  des  parcelles  du  tissu  rénal.  Le  rein  gauche  est  d’une  coloration  blanchâtre, 
plus  marquée  sur  la  face  antérieure  que  sur  la  postérieure;  cette  coloration  occupe 
toute  la  substance  corticale,  amincie  et  ne  mesurant  plus  que  2 millimètres  à la 
base  de  ce  qui  reste  des  pyramides;  lasurface  est  lisse  ou  finement  granuleuse.  Les 
pyramides  ont  à peu  près  disparu;  les  calices,  peu  dilatés  d’ailleurs,  arrivent 
immédiatement  au  contact  do  l’écorce.  Les  bassinets  et  ies  uretères  sont  d’apparence 
normale.  Le  rein  droit  est  de  volume  semblable  au  gauche  ; la  capsule  est  adhérente 
mais  lasurface  est  d’un  gris  rougeâtre,  plus  granuleuse  qu’à  gauche,  mais  entremêlée 
de  parties  offrant  la  même  couleur  blanchâtre.  De  ce  côté  aussi,  la  substance  pyra- 
midale n’existe  pour  ainsi  dire  plus.  Vessie  normale. 

Bien  que  nous  n’ayons  eu  aucun  renseignement  sur  les  antécédents  de  ccs  deux 
malades,  ni  sur  l’existence  d’une  syphilis  paternelle  ou  maternelle,  nous  croyons  que 
l'aspect  dufoiectles  nodules  caséeux  qui  s’y  trouvaient  sont  suffisamment  caracté- 
ristiques pour  permettre  d’affirmer  la  nature  syphilitique  des  lésions  du  rein. 

Nous  ajouterons  qu’à  l’œil  nu,  au  moins,  la  solution  d’iode  ne  donnait  la  réaction 
de  la  dégénérescence  amyloïde  dans  aucun  des  deux  cas. 

11  faut  encore  signaler  l’absence  d’hypertrophie  cardiaque  dans  la  première  obser- 
vation, l’énorme  hypertrophie  concentrique  du  ventricule  gauche,  dans  la  seconde. 
Les  reins  étaient  cependant  aussi  atrophiés  dans  un  cas  que  dans  l’autre.  L’élat 
cachectique  de  la  première  enfant,  son  âge  peu  avancé,  trois  ans,  expliquent  peut- 
être  l’impuissance  du  cœur  à l’hypertrophie.  Chez  la  seconde,  l’hypertrophie  s’est 
produite  comme  chez  l’adulte  atteint  d'atrophie  rénale  ; le  tissu  cardiaque  était  rouge, 
de  consistance  normale,  sans  apparence  de  sclérose,  et  l’aorte  était  saine,  n’offrant 
ni  induration  fibroïde,  ni  athérome. 

Nous  rapprocherons  de  ces  deux  cas  l’observation  suivante  comme  exemple  de 
petit  rein  contracté  avec  hypertrophie  du  cœur  dans  la  première  enfance.  Ici  encore 
le  foie  et  la  rate  étaient  durs  et  cirrhoses;  mais  il  n’existait  aucune  trace  de  gommes 
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caséifiées,  et  nous  n’oserions  pas  rapporter,  clans  ce  cas,  à la  syphilis  héréditaire 
l’atrophie  rénale,  bien  que,  par  analogie,  celte  étiologie  nous  paraisse  la  plus  pro- 
bable. En  tout  cas,  l’enfant  n’avait  eu  ni  scarlatine,  ni  fièvre  éruptive,  et  toute  cause 
rie  la  lésion  rénale  fait  defaut. 

Uns.  III.  — Petits  reins  rouges  granuleux  et  contractés  ; hypertrophie  totale  du 
cœur  ; péricardite  partielle;  insufpsance  mitrale.  — C...,  Eugénie,  âgée  de  cinq  ans  et 
demi,  entrée  le  7 novembre  1877,  à l’hôpital  Sainte-Eugénie,  service  du  docteur  Tri- 
boulet.  Celte  enfant,  cl’une  bonne  santé  habituelle,  n’a  eu  aucune  des  maladies  de 
l’enfance,  ni  scarlatine,  ni  rougeole,  ni  gourmes.  Elle  est  malade  depuis  le  mois  de 
janvier  de  cette  année.  A cette  époque,  elle  fut  soignée  pour  une  « congestion  pulmo- 
naire qui  dura  un  mois  environ  ». 

L’enfant  garda  des  battements  de  cœur  très  violents  qui  obligèrent  la  mère  à consulter 
plusieurs  fois  le  médecin.  Au  mois  de  septembre,  gonflement  des  membres  inférieurs 
et  du  ventre,  accompagné  de  phénomènes  cérébraux  que  la  mère  qualifie  de  convul- 
sions internes;  l’enfant  resta  trois  jours  sans  connaissance  avec  des  convulsions  des 
yeux,  mais  sans  mouvements  convulsifs  des  membres.  Au  bout  de  quatre  jours,  ces 
symptômes  disparurent,  mais  l’œdème  des  jambes  persista.  Depuis  lors,  œdèmes 
fugaces  passagers,  à la  face,  aux  mains,  aux  pieds.  Depuis  quinze  jours,  le  ventre  a 
enflé  de  nouveau  et  les  jambes  restent  œdématiées. 

Etat  actuel.  — Enfant  pâle,  jaunâtre;  légère  bouffissure  de  la  face  et  des  pau- 
pières; œdème  inférieur  remontant  jusqu’au  haut  des  cuisses.  Le  ventre  est  gonflé  et 
tendu;  pas  de  sensation  de  liquide.  Toutes  les  veines  superficielles  sont  dilatées  et 
forment  sur  le  thorax  et  l’abdomen  un  réseau  bleuâtre  très  marqué.  Le  foie  est  très 
gros  et  descend  jusqu’au-dessous  de  l’ombilic.  Le  cœur  est  hypertrophié;  la  pointe 
mal  délimitée,  bat  dans  le  septième  espace,  dans  l’aisselle;  pulsations  violentes,  mais 
régulières.  Souffle  intense,  en  jet  de  vapeur  au  premier  temps  et  à la  pointe. Urines 
rares,  foncées,  donnant  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique  un  abondant  précipité 
d’albumine. 

Au  bout  d’une  quinzaine  de  jours,  l’œdème  a complètement  disparu;  le  foie 
déborde  encore  un  peu  les  fausses  côtes.  Les  urines  sont  plus  claires  et  plus  abon- 
dantes, mais  toujours  aussi  fortement  albumineuses. 

Le  1er  décembre,  l’enfant  est  pris  de  coryza;  le  lendemain,  laryngite  avec  toux 
sèche  ; le  6,  on  constate  une  bronchite  ronflante  avec  râles  sous-crépitants  aux  deux 
bases.  Le  8,  souffle  bronchique  dans  la  fosse  sous-épineuse  gauche.  Le  12,  les  signes 
de  broncho-pneumonie  occupent  tes  deux  poumons.  L’œdème  n’a  pas  reparu. 

Le  14,  l’enfant  tombe  dans  une  somnolence  demi-comateuse,  avec  mouvemenlscou- 
vulsifs  des  yeux;  elle  répond  toutefois  aux  questions,  quand  on  la  presse  un  peu. 
Mort  le  15  au  matin. 

Autopsie. — Les  reins  sont  petits,  ratatinés,  indurés;  le  gauche  est  de  moitié  plus 
petitque  le  droit  et  mesure  à peine  cinq  centimètres  de  long.  Capsule  s’enlevant  diffi- 
cilement. Surface  grenue,  granuleuse,  lobulée,  pas  de  kystes.  Coloration  dun 
rouge  vif.  Sur  une  coupe,  consistance  ferme,  fibreuse.  La  substance  corti- 
cale a presque  totalement  disparu;  dans  certains  points,  elle  est  représentée  à la 
base  des  pyramides  par  une  mince  bande  de  tissu  de  un  millimètre  a peine.  Le  rein 
droit  est  moins  atrophié;  mais  il  est  absolument  déformé,  lobulé,  traversé  par  des 
sillons  profonds  qui  forment  des  dépressions  fibreuses  dans  l’épaisseur  de  1 écorce , 
même  coloration  rouge  vif;  pas  do  kystes. 

La  vessie  est  remplie  d’urine  claire;  la  muqueuse  est  saine.  L’cmbouchuro  des 
uretères  est  normale.  Los  deux  uretères  sont  extrêmement  dilatés,  du  volume  du 
petit  doigt;  la  muqueuse  est  de  couleur  gris  blanchâtre  normale;  pas  d obstacle  sui 
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le  trajet  des  uretères  qui  explique  cetto  dilatation.  Les  calices  et  les  bassinets  sont 
à l'état  sain  cl  nullement  dilatés. 

Le  cœur  est  énorme;  l'hypertrophie  porto  sur  les  deux  ventricules.  La  paroi  du 
ventricule  gaucho  mesure  23  à 30  millimètres  d’épaisseur;  celle  du  ventricule  droit. 

8 à 10  millimètres.  Le  tissu  est  forme,  rouge,  résistant.  Les  valvules  aortiques  sont 
normales  et  suffisantes.  La  valvule  mitrale  est  jaunâtre,  épaissio,  les  valves  en  sont 
rigides  et  ratatinées  sur  leurs  bords;  insuffisance  manifeste.il  n’y  a pourtant  aucune 
hypertrophie  des  parois  do  l’oreillette. 

Sur  la  face  antérieure  du  ventricule  gaucho,  plaque  de  péricardite  filamenteuse  et 
adhésive,  dont  les  tractus  sont  infiltrés  de  san*' 

O • 

Les  poumons  sont  le  siège  d une  broncho-pneumonie  à noyaux  disséminés. 

Foie  volumineux,  induré  et  fibreux.  Rate  ferme,  dure,  noirâtre,  do  consistance  , 
presque  cirrhotique. 


NOTE  X 

SÉRINE  ET  SÉRO-GLOBUUNE  DANS  L’URINE  BRIGHTIQUE 

Nous  donnons  ici  quelques-unes  de  nos  analyses  de  sérine  et  de  séro-globuline,  qui 
permettent  de  se  rendre  compte  des  variations  de  ces  deux  substances  dans  l’urine 
albumineuse  des  brightiques. 

La  première  série  a ôté  faite  chez  le  malade  de  notre  observation  II,  Note  III, 
atteint  de  mal  de  Bright  scarlatineux,  en  voie  dévolution.  Dans  les  deux  observa- 
tions suivantes,  les  malades  étaient  des  tuberculeux  avec  gros  reins  blancs  graisseux 
et  amyloïdes;  dans  les  deux  dernières,  il  s’agitde  petits  reins  contractés. 

Obs.  L — Mal  de  Bright  scarlatineux,  deux  ans  après  le  début  de  la  néphrite  ; hy- 
pertrophie du  cœur  gauche  ; polyurie  avec  albuminurie  abondante.  (Voir  l’observa- 
tion II  de  la  Note  III). 

6 juin.  — Quantité  totale  d'urine,  3,600  centimètres  cubes.  Coloration  jaune  pàlo  ; 
acides.  Urée,  9 grammes  par  litre;  total,  32  grammes.  Albumine,  3s'30  pour  1000; 
albumine  totale,  12B,r60.  Sérine,  7g', 20.  Séro-globuline,  5gr, -10.  Le  malade  est  au 
régime  ordinaire,  4 portions. 

Urines  du  7 au  S juin.  — De  10  heures  du  malin  à 4 heures  du  soir:  Q.,  500  cen- 
timètres cubes;  albumine,  2 grammes;  très  acides.  Albumine  totale,  3sr,25  ; urcc, 
3 grammes. 

De  4 heures  â9  heures  du  soir  : Q.,  1,000  centimètres  cubes  ; albumine,  1 gramme; 
acidité  moindre.  Albumine  totale,  3 grammes;  sérine,  2sr, 50  ; globuline,  Os’qSO; 
urée,  6sr,40. 

De  9 heures  du  soir  à 6 heures  du  matin  : Q.,  1,600  centimètres  cubes;  albumine, 
1 gramme;  peu  acides.  Albumine  totale,  3;r,80  ; sérine,  3sr,20  ; globuline,  0sr,60; 
urée,  12«r,28. 

Dc6  heures  à 10  heures  du  matin:  Q.,  200  centimètres  cubes  ; albumine,  1 gramme; 
acides.  Albumine  totale,  ler,70;  sérine,  l«r,40;  globuline,  0sr.30;  urée,  2 grammes. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  3,300  centimètres  cubes;  albumine,  ller,73  ; 
urée,  23sr,18. 

Urinns  du  8 au  9 juin.  — De  10  heures  du  matin  à 4 heures  du  soir  : Q.,  1,000  cen- 
timètres cubes;  albumine,  7 grammes;  sérine,  5sr,30  ; globuline,  lsr,70  ; urée, 
8sr,96. 
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l)c  4 heures  à 9 heures  du  soir:  Q.,  300 centimètres  cubes  ; albumine,  3 grammes- 
sérine,  2Br,60  ; globuline,  0sr,40  ; urce,  3sr,07. 

De  9 heures  du  soir  à G heures  du  matin  : Q.,  1,200  centimètres  cubes  ; albumine, 
ob,',7Ü  ; sérine,  4«r,80  ; globuline,  Os',96  ; urée,  lls'  ,52. 

De  G heures  à 10  heures  du  matin  : Q.,  400  centimètres  cubes;  albumine,  U'  80: 
serine,  1^,40  ; globuline,  0*r,40  ; urée,  3f,58. 

Pour  les  vingt-quatre  heures:  Q.,  2,900  centimètres  cubes;  albumine,  17Br,58  ; 
sérine,  14sr, 10;  globuline,  3er,46  ; urée,  27&r,13. 

Urines  du  9 au  14  juin.  — De  10 heures  du  matin  à 4 heures  du  soir  : Q. , 1,000  ccu 
timètres  cubes  ; albumine,  6 grammes  ; sérine,  5e1', 23  ; globuline,  0sr,75  ; urée 
1 lsr,52. 

De  4 heures  i>.  9 heures  du  soir  : Q.,  430  centimètres  cubes;  albumine,  3sr,40;  sé- 
rine, 3«r,25  ; globuline,  0°r,13  ; urée,  6Br,40. 

De  9 heures  du  soir  à 6 heures  du  matin:  Q.,  1,200  centimètres  cubes;  albumine, 
6 grammes  ; sérine,  4'°r,80  ; globuline,  lsr,20  ; urée,  13°r,90. 

Do  6 heures  à 10  heures  du  matin  : Q.,  230  centimètres  cubes  ; albumine,  l'r,25; 
sérine,  1 gramme  ; globuline,  0s%23  ; urée,  2sr,56. 

Pour  les  vingt-quatre  heures:  Q.,  2,900  centimètres  cubes  ; albumine,  16e-,  63  ; 
sérine,  14sr, 30;  globuline,  2sr,33;  urée,  34sr,38. 

Urines  du  10  au  II  juin. — De  10  heures  du  malin  à 4 heures  du  soir  : Q.,  1,100  cen- 
timètres cubes;  albumine,  6»r,60;  sérine,  3er,80  ; globuline,  0sr,80  ; urée,  llf,38. 

De  4 heures  à 9 heures  du  soir  : Q.,  500  cenlimères  cubes;  albumine,  4 grammes; 
sérine,  3Br,75  ; globuline,  0sr,23  ; urée,  lf, 92. 

De  9 heures  du  soir  à 10  heures  du  matin  : Q.,  2,000  centimètres  cubes;  albumine, 
10  grammes;  sérine,  7°’r,50;  globuline,  2f,50;  urée,  23°r,058. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  3,600  centimètres  cubes;  albumine,  20sr,60; 
sérine,  17  grammes;  globuline,  3f  ,60  ; urée,  36f,88. 

Le  malade,  outre  son  régime  ordinaire,  a pris  4 œufs  crus. 

Urines  du  11  au  12  juin.  — De  10  heures  du  matin  à 10  heures  du  soir  : 
Q.,  J ,400 centimètres  cubes;  albumine,  10f,50  ; serine,  7 grammes  ; globuline,  3f,50; 
urée,  16f,12. 

De  10  heures  du  soir  à 10  heures  du  matin  ; Q.,  1,400  centimètres  cubes;  albumine, 
5e'',9o  ; sérine,  4«r,90  ; globuline,  l»r,03  ; urée,  16sr,  12. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  2,800  centimètres  cubes;  albumine,  16f  ,45  ; 
sérine,  Ils1', 90  ; globuline,  4«r,35  ; urée,  32f,24. 

Le  malade  a pris  2 œufs  crus  à son  déjeuner  et  2 œufs  crus  à son  dîner. 

Urines  du  12  au  13  juin.  — De  10  heures  du  matin  à 10  heures  du  soir  . 
Q.,  1,030  centimètres  cubes;  albumine,  8s‘,40  ; sérine,  7sr,3o  ; globuline,  lsr,05  ; 
urée,  12fl6. 

De  10  heures  du  soir  à 10  heures  du  matin  : Q.,  1,500  centimèlres  cubes:  albu- 
mine, 8°r, 25  ; sérine,  6 grammes  ; globuline,  2«r,25  ; urée,  17f,21. 

Pour  les  vingt-quatre  heures:  Q. , 2,530  centimètres  cubes  ; albumine,  16«r,  63  ; 
sérine,  1 3sr, 35  ; globuline,  3f  ,30  ; urée,  29=r,44. 

Ration  ordinaire,  plus  4 œufs  crus. 

Urines  du  13  au  14  juin.  — De  10  heures  du  malin  à 10  heures  du  soir  : 
Q.,  1,200  centimètres  cubes;  albumine,  7sr,50;  sérine,  S*r,10  ; globuline,  2c, 40; 
urée,  12sr,29. 

De  10  heures  du  soir  à 10  heures  du  matin:  Q.,  1,500  centimètres  cubes;  albu- 
mine, 6f  ,30  ; sérine,  4f,15  ; globuline,  2f,25  ; urée,  13«r,43. 
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Pour  les  vingt-quatre  heures:  Q.,  2,700  centimètres  cubes;  albumine,  13e, 85  ; 
sérine,  9e, 25;  globuline,  4e,45  ; urée,  25e.“2. 

Ralion  ordinaire  ; le  malade  n’a  pas  mangé  d’œufs. 

A partir  du  li  juin,  régime  lacté  exclusif;  I litres  de  lait  par  jour. 

Urines  du  14  au  15  juin . — De  dix  heures  du  matin  à 10  heures  du  soir: 
(J.,  2,700  centimètres  cubes;  albumine,  9'r,43;  sérine,  7é,40;  globuline,  2e,05  ; 
urée,  17e, 32. 

De  dix  heures  du  soir  à 10  heures  du  malin:  Q.,  1,800  centimètres  cubes;  albu- 
mine, 8e,10  ; sérino,  6c, 30;  globuline.  le,80  ; urée,  llcr,34. 

Pour  les  vingt-quatre  heures:  Q.,  4,300  centimètres  cubes  ; ulbumino,  17e, 35; 
Sérino,  13e, 70;  globuline,  3e,83  ; uréo,  29c, 16. 

Urines  du  13  au  16 juin.  — Urines  du  jour:  Q.,  2,100  centimètres  cubes;  albu- 
mine, »sr,40  ; sérino,  7sr,35;  globuline,  le,05  ; urée,  16e, 12. 

Urines  de  la  nuit  : Q.,  2,600  centimètres  cubes;  albumine,  10c,40  ; sérine,  7e,80  ; 
globuline,  2e, 60;  urée,  16e, 64. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  4,700  centimètres  cubes  ; albumine,  18e, 80  ; 
sérine,  13e,  13;  globuline,  3c, 63;  urée,  32c, 76. 

Urines  du  16  au  17  juin.  — Urines  du  jour  : Q.,  1,300  centimètres  cubes  ; acides  ; 
albumine,  8c, 70  ; sérine,  5c, 83  ; globuline,  2c, 90;  urée,  14c. 97. 

Urines  de  la  nuit  : Q.,  1,900  centimètres  cubes;  acides;  albumine,  8c, 53  ; 
sérine,  5c, 70  ; globuline,  2c, 85  ; urce,  19c, 45. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  3,200  centimètres  cubes  ; albumine,  17c, 30  ; 
érine,  lie, 55;  globuline,  5c, 75;  urée,  34c, 42. 

Urines  du  17  au  18  juin.  — Urines  du  jour:  Q.,  1,700  centimètres  cubes  ; acides; 
albumine,  6c, 35;  sérine,  5c, 95  ; globuline,  0c, 40;  urée,  19c, 58. 

Urines  de  la  nuit:  Q.,  1,700  centimètres  cubes  ; acides;  albumine,  7e,  65  ; sérine, 
5c,10  ; globuline,  2sr,55;  urée,  19c, 58. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  3,400  centimètres  cubes  ; albumine,  14c, 02  i 
sérine,  lie, 03;  globuline,  2e, 97  ; urée,  39e, 16. 

Urines  du  18  au  19  juin.  — Urines  du  jour  : Q.,  1,500  centimètres  cubes  ; 
urée,  19e, 20. 

Urines  de  la  nuit  : Q.,  1,800  centimètres  cubes  ; urée,  19  grammes. 

Pour  les  vingt-quatre  heures:  Q.,  3,330  centimètres  cubes;  urée,  38e, 20.  Ou  n’a 
pas  dosé  l’albuminé. 

Urines  du  19  au  20  juin.  — Urines  du  jour:  Q.,  1,700  centimètres  cubes;  acides; 
albumine,  7e, 65  ; sérine,  6e ,35;  globuline,  le, 30  ; urée,  19e, 08. 

Urines  de  la  nuit:  Q.,  2,200  centimètres  cubes;  acides;  albumine, 7e,1 70  ; sérine, 
6e, 60  ; globuline,  le, 10  ; urée,  22  grammes. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : 3,900  centimètres  cubes;  albumine,  15c, 35  ; 
serine,  12e, 93  ; globuline,  2e, 40  ; urce,  41e, 58. 

Urines  du  20  au  21  juin.  — Urines  du  jour:  Q.,  2,000  centimètres  cubes;  acides  ; 
albumine,  9 grammes;  sérine,  8 grammes  ; globuline,  1 gramme;  urée,  20e, 48. 

Urines  de  la  nuit:  Q.,  2,000  centimètres  cubes  ; acides;  albumine,  7 grammes;  sé- 
rine, 6c, 50  ; globuline,  0e,50;  urée,  20e, 48. 

Pour  les  vingt-quatre  heures:  Q.,  4,060  centimètres  cubes;  albumine,  16  grammes  ; 
sérine,  14e, 50  ; globuline,  le, 30  ; urce,  40c, 96. 

Urines  du  21  au  22  juin.  — Le  malade  a fuit  le  21,  dans  l’après-midi,  uno 
marche  rapido  d’une  demi-heure,  trois  fois  le  tour  de  1 hôpital.  11  est  resté  levé 
quatro  heures. 
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Urines  du  jour  : Q-,  3,160  centimètres  cubes  ; acides  ; albumine,  15e,50  ; 
sérine,  13e, 15;  globuline,  2e, 35;  urée,  23e, 80. 

Urines  do  la  nuit:  Q.,  2,900  centimètres  cubes;  acides;  albumine,  8e, 70-, 
sérine,  7e, 93  ; globuline,  0e,75;  urée,  22c, 23. 

Pour  les  vingt-quatre  heures:  ü.,  6,000  centimètres  cubes;  albumine,  24e, 20; 
sérine,  21e,  13  ; globuline,  3c, 03  ; urée,  46e, 03. 

Urines  du  22  au  23  juin.  — Repos  au  lit.  — Urines  du  jour  : Q.,  1,300  centimètres 
cubes;  acides;  albumine,  7e, 15  ; sérine,  üc,80;  globuline,  0c, 35  ; urée,  14c, 98. 

Urines  de  la  nuit  : U-,  2,000  centimètres  cubes;  acides;  albumine,  8c, 50  ; 
sérine,  8 grammes;  globuline,  0c, 30  ; urée,  21  grammes. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  3,300  centimètres  cubes;  albumine,  15c, 65; 
sérine,  14c,80;  globuline,  Oc, 83  ; urée,  35c, 98. 

Urines  du  23  au  24  juin.  — Urines  du  jour  : Q.,  1,500  centimètres  cubes  ; acides; 
albumine,  8c, 60  ; sérine,  7c, 75  ; globuline,  Oc, 83 ; urée,  19c, 21. 

Urines  de  la  nuit  : Q.,  1,800  centimètres  cubes  ; acides  ; albumine,  6c, 30  ; sérine, 
4c, 95  ; globuline,  le, 35  ; urée,  18e,43. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  3,300  centimètres  cubes;  albumine,  14c, 90; 
sérine,  12c, 70;  globuline,  2c, 20  ; urée,  37c, 64. 

Urines  du  24  au  25  juin.  — Urines  du  jour  : Q.,  2,000  centimètres  cubes  ; acides  ; 
albumine,  8c, 50  ; urée,  17c, 64. 

Urines  de  la  nuit  : Q.,  1,700  centimètres  cubes;  acides;  albumine,  6c, 33 ; 
urée,  21c, 43. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  3,700  centimètres  cubes  ; albumine,  14c, 95  ; 
urée,  39c, 07. 

Urines  du  25  au  26  juin.  — Pendant  la  journée  du  23,  travail  musculaire  pendant 
trois  heures  ; fatigue  éprouvée. 

Urines  du  jour  : Q.,-  1,000  centimètres  cubes;  très  acides;  albumine,  6c, 50; 
sérine,  5 grammes  ; globuline,  le, 50  ; urée,  15c,  13. 

Urines  de  la  nuit  : Q.,  2,100  centimètres  cubes  ; très  acides  ; albumine,  9e, 45;  sé- 
rine, 7c, 33;  globuline,  2e, 10  ; urée,  26c, 48. 

Ponr  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  3,100  centimètres  cubes;  albumine,  13e, 95  ; 
sérine,  12e, 35;  globuline,  3e, 60  ; urée,  41,61. 

Le  malade  continue  à être  soumis  au  régime  lacté  exclusif,  4 litres  par  jour.  La 
quantité  d’urine  oscille  entre  2,500  et  2,800  centimètres  cubes. 

Urines  du  7 au  8 juillet.  — Urines  du  jour:  Q.,  1,000  centimètres  cubes;  acides  ; 
albumine,  7 grammes  ; sérine,  5e, 25  ; globuliue,  le, 73  ; urée,  lie, 89. 

Urines  de  la  nuit:  Q.,  1,500  centimètres  cubes;  acides;  albumine,  6 grammes;  sé- 
rine, 5c, 25;  globuline,  0c, 73  ; urée,  18e, 61. 

Pour  les  vingt-quatre  heures  : Q.,  2,500  centimètres  cubes;  albumine,  13  grammes; 
sérine,  10e, 50  ; globuline,  2c, 50  ; urée,  33»r,50. 

Ons.  IL  — Tuberculose  pulmonaire  ; mal  de  Bright  ; gros  reins,  blancs,  mous,  amy- 
loïdes. — Homme  de  42  ans,  menuisier,  entré  à l’hôpital,  avec  les  signes  d’une 
phtisie  avancée,  cavernes,  amaigrissement  très  prononcé.  Pas  d’œdème  ; urines 
claires,  de  quantité  ordinaire,  donnant  un  abondant  précipité  d’albumine. 
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DATES 

QUANTITÉ 

d’urine. 

A L n U M I N E 

totale. 

SÉRINE 

SÉRO- 

globuline. 

OBSERVATIONS 

18  février.. 

1200 

7.20 

» 

» 

ÜEdème  des  jambes  avec 

1!» 

2000 

4.00 

» 

» 

diarrhée  depuis  le  15 

20 

3200 

4.80 

» 

» 

février.  Régime  lacté. 

22  

3000 

6.00 

» 

» 

2 4 — . 

1500 

10.50 

8.00 

2.50 

Régime  ord.  plus  quatre 

28  — 

1000 

13.  (K) 

5.50 

7.50 

cuillerées  de  poudre 

5 mars . . . 

1500 

9.75 

4.50 

5.25 

de  viande. 

7 — 

1500 

11.25 

3.75 

7.50 

*j  - 

600 

4.80 

■» 

» 

ÜEdème  général isé.Diar- 

12  — 

700 

6.00 

» 

» 

rhéeincoercible.Hypo- 

15  — 

400 

3.60 

ï > 

» 

thermie  3i°,8. 

17  — 

350 

3.00 

» 

» 

19  - 

400 

3.20 

» 

)» 

Etat  comateux. 

Anurie. 

» 

» 

» 

Mort  le  20  mars. 

Voici  la  courbe  thermique  de  ce  malado  pendant  les  derniers  jours  do  sa  ma- 
ladie. 


DATES 

T.  II.  MATIN 

T.  II.  SOIR 

DATES 

T.  R.  MATIN 

T.  R.  soir 

8 mars 

37.4 

37.8 

14  mars 

35.2 

34.8 

9 — 

37,2 

38.2 

15  — 

34.4 

35.2 

10  — 

30.8 

38.2 

16  — 

36.4 

36.2 

11  — 

36.2 

37.0 

17  — 

36.4 

36.0 

12  — 

36.0 

36.4 

18  — 

35.2 

35.4 

13  - 

34.4 

35.4 

19  - 

36.0 

35.8 

Autopsie.  — Les  reins  sont  volumineux  et  lourds  ; le  droit  pèse  335  grammes,  le 
gauche,  305  grammes.  Ils  sont  de  consistance  molle,  d’une  coloration  blanc  jaune, 
striée  de  quelques  lignes  violacées  ; surface  lisse  et  unie.  Substance  corticale  très 
épaissie,  comme  œdémateuse.  Les  pyramides  ont  une  couleur  violette.  Dégénérescence 
amyloïde  des  glomérules  et  des  artérioles,  facilement  appréciable  par  la  teinture 
d’iode  sur  des  coupes  faites  à l’état  frais. 

Cœur,  mou  et  flasque;  poids  310  grammes;  ventricules  dilatés.  La  paroi  du  ven- 
tricule gaucho  mesure  à peine  1 centimètre  d’épaisseur.  Valvules  saines.  Pas  d’alhé- 
romo  aortique. 

Les  poumons  sont  creuses  de  cavernes  volumineuses  entourées  d’un  tissu  libreux  ; 
éruption  plus  récente  de  tubercules  dans  la  moitié  inférieure  des  deux  poumons. 

Le  foie  est  gros,  rouge  et  dur,  1,900  grammes;  il  est  lisse  et  sec  à la  coupe.  La 
rate  est  molle,  semée  de  points  translucides  ; rate  sagou,  poids  270  grammes. 

Ous.  III.  — Tuberculose  pulmonaire  ; mal  de  Bright  ; gros  reins  blancs,  mous, 
amyloïdes.  — Homme  de  39  ans,  terrassier.  Premières  hémoptysies  il  y a deux 
ans,  suivies  d’une  pleurésie  ; nouvelles  hémoptysies  l’an  dernier.  N’a  jamais  eu 
d’œdème  ; no  peut  rien  dire  de  l’état  de  ses  urines. 

Amaigrissement,  fièvre  hectique;  signes  cavitaires  à gauche  ; signes  d’induration 
en  voie  de  ramollissement  à droite.  Pas  trace  d’œdème.  Urines  pou  abondantes,  un 
litre,  donnant  un  précipité  opaque  d’albumine.  Foie  et  rate  volumineux. 
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DATES 

QUANTITÉ 

d’urine. 

A L n U »!  1 K K 
totale. 

SÉRINE 

GLOBULINE 

OBSERVATIO  *>  S 

‘23  février.. 

1300 

7.50 

4.20 

3.30 

Itégime  lacté. 

2 mars  . . . 

1500 

7.50 

3.73 

3.73 

4 — 

1800 

10.80 

5.40 

5.40 

7 — 

1500 

12.00 

7.50 

4.50 

10  — 

1200 

12.00 

4.80 

7.80 

Ilég.  ordinaire.  Diar- 

1-2  — 

330 

8.50 

4.00 

3.90 

rliée.  Fièvre. 

14  — 

800 

5.00 

4.40 

1 20 

13  — 

1000 

8,00 

5.50 

2.50 

10  — 

500 

5.23 

3.00 

2.25 

18  - 

1100 

9.90 

7.70 

2.20 

21  — 

1500 

15.00 

10.50 

4.50 

— 

1200 

13.20 

7.20 

0.00 

Lait.  Diarrhée  incoerei- 

24  — 

1500 

12.00 

0.75 

3.25 

Ole. 

23  - 

1500 

11.25 

5.25 

0.00 

28  — 

1800 

9.40 

4.70 

4.70 

30  — 

180(1 

8.10 

4.50 

3.60 

31 

1800 

5> 

» 

- 1 

Mort. 

Autopsie.  — Reins  volumineux,  mous,  do  coloration  jaune,  striée  de  violet.  Sur- 
face lisse,  décortication  facile.  Rein  droit,  304  grammes  ; rein  gauche,  2J33  grammes. 
Consistance  œdémateuse  à la  coupe  ; hypertrophie  considérable  de  l’écorce  qui  forme 
comme  une  masse  uniforme  jaunâtre,  dans  laquelle  se  trouvent  disséminées  les 
pyramides  de  couleur  violacée.  Dégénérescence  amyloïde  à la  réaction  iodée. 

Le  cœur  est  mou,  petit,  240  grammes  ; les  cavités  ne  sont  pas  dilatées  ; pas  de 
lésions  valvulaires. 

Poumon  creuse  de  cavernes  nombreuses  à gauche;  infiltration  caséeuse  à droite, 
sans  excavation. 

Foie  très  gros,  2k»',200;  consistance  pâteuse;  coloration  rougeâtre,  semée  de  points 
grisâtres  ; réaction  amyloïde. 

Rate  sagou,  infiltrée  de  points  brillants,  amyloïdes;  consistance  de  la  chair  mus- 
culaire ; poids  230  grammes. 

Ons.  IV.  — Mal  de  Briqht  ; petit  rein  contracté,  {/ris  blanchâtre.  — Insuffisance 
aortique  rhumatismale. — Cirrhose  atrophique  du  fuie. — Homme  de  62  ans,  cocher. 
Rhumatisme  articulaire  aigu  à l’âge  de  13  ans.  Pas  d’autre  maladie  jusqu’en  1880. 
A cette  époque,  entré  à Lariboisière  pour  un  ictère  avec  œdème  généralisé  ; après 
huit  mois  de  séjour  à l’hôpital,  sort  amélioré,  mais  conservant  de  l’oppression  au 
moindre  effort  et  de  la  polyurie.  Depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  six  ans,  il  est  resté 
faible,  ayant  facilement  de  l’œdème  des  jambes  dans  la  soirée  et  de  la  polyurie 
nocturne. 

Actuellement,  amaigrissement  ; teinte  terreuse  de  la  face  ; inappétence,  vomisse- 
ments fréquents  ; oppression  ; œdème  permanent  des  membres  inférieurs.  Cœur  volu- 
mineux ; souffle  diastolique  à la  base.  Urines  pâles,  décolorées;  deux  litres  en- 
moyenne  par  jour,  contenant  de  2 à 3 grammes  d’albumine  pour  1000. 
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DATES 

Q U A S T I T K 

d’urine. 

A 1.  B U M I N F. 

totale. 

s faux  F. 

globuline 

O II  S E II  V A T I O X S 

10  janvier. 

2200 

5.50 

» 

» 

14  — 

3000 

10.00 

)> 

)> 

llégime  ordinaire  et  un 

15  — 

2800 

10.40 

» 

» 

litre  de  lait. 

45  février . 

2000 

7.80 

0 80 

1.00 

£2  — 

3000 

10.80 

» 

» 

14  mars  ... 

1800 

7 . 20 

4.30 

2.70 

17 

3000 

13.30 

7.00 

4.30 

4!)  — 

2300 

13.73 

0.75 

7.00 

21 

2300 

13.73 

7.30 

0.23 

21  — 

2300 

12.30 

3.00 

7.30 

20  — 

2000 

3.00 

)> 

27  — 

2300 

S. 75 

3.75 

5.00 

30  — 

2300 

7.30 

4.40 

3.40 

Au  mois  de  septembre,  la  cachexie  fait  des  progrès  rapides.  Accès  d’astlimc  la 
nuit  et  oppression  continue  le  jour.  ÜEdcmo  permanent  dos  membres  inférieurs. 
Abattement  et  torpeur.  Les  urines  diminuent  progressivement.  Subdelirium  et 
prostration  demi-comateuse,  aboutissant  en  quelques  jours  à un  coma  mortel. 

Autopsie.  — Les  reins  sont  petits,  atrophiés,  pesant  l’un  83  grammes,  l’autre 
100  grammes.  Coloration  d’un  blanc  grisâtre,  mélangée  de  rouge  ; larges  plaques 
absolument  anémiées  et  grisâtres,  à côté  de  parties  d’un  rouge  sombre.  La  surface 
est  irrégulière,  mais  plutôt  lisse  que  granuleuse  ; la  capsule  s’enlève  diflicilcment 
et  arracho  des  parcelles  du  tissu  rénal.  Pas  de  kystes.  Consistance  dure  à la 
coupe  ; l’écorce,  atrophiée,  ne  mesure  pas  plus  de  2 millimètres  â la  base  des 
pyramides,  qui  sont  elles-mêmes  raccourcies.  La  partie  centrale  du  rein  est  remplie 
par  du  tissu  graisseux.  Pas  de  dilatation  des  calices  ou  du  bassinet. 

Cœur  hypertrophié  et  dilaté.  Poids,  480  grammes.  Symphyse  cardiaque  partielle. 
Surcharge  graisseuse  très  prononcée.  Le  cœur  est  llasquo,  mou,  arrondi.  Le  cœur 
droit  est  surtout  dilaté,  sans  épaississement  de  sa  paroi.  Le  myocarde  est  grisâtre 
et  de  consistance  molle.  Les  piliers  du  ventricule  gauche  ne  sont  pas  augmentés  de 
volume.  La  paroi  du  ventricule  gauche  mesure  16  à 18  millimètres  d’épaisseur.  Val 
vule  mitrale  un  peu  épaissie  sur  ses  bords.  Valvules  aortiques,  rugueuses  et  rétrac- 
tées, insuffisance  légère  à l’cpreuve  de  l’eau.  Aorte  dilatée  et  semée  de  plaques  athé- 
romateuses et  calcaires  dans  toute  sa  partie  thoracique. 

Poumons  congestionnés  et  œdémateux;  sérosité  sanguinolente  et  spumeuse  à la 
coupe. 

Foie  diminué  de  volume,  induré,  granuleux,  offrant  la  coloration  et  l’aspect  de  la 
cirrhose  veineuse  atrophique.  Rate  un  peu  grosse,  induréo. 

Obs.  V.  — Mal  de  Brighl  consécutif  à une  fièvre  typhoïde  ; mort  au  bout  de 
(leux  uns  ; petit  rein  blanc  contracté.  — Homme  do  28  ans,  cochor  d’omnibus.  N’a 
eu  d’autre  maladie  que  la  fièvre  typhoïde,  il  y a deux  ans.  Cocher  d’omnibus  depuis 
six  mois  ; auparavant  garçon  do  peine  dans  uno  confisorio.  Depuis  plus  d’un  au  il  a 
de  la  polyurie  avec  pol ydipsie  ; se  lève  plusieurs  fois  la  nuit  pour  uriner.  C’est  seu- 
lement il  y a huit  mois  que  sa  vue  a commencé  à se  brouiller;  on  lui  a dit  qu’il 
avait  une  rétinito  albuminurique. 

Deux  mois  après,  œdème  des  jambes  et  anasarquo.  Il  est  resté  quatro  mois  à l’hô- 
pital, puis  a essayé  de  reprendre  son  servico;  mais  l'œdème  de  la  face  et  dos  jambes 
a reparu  ; en  même  temps  faiblesse  générale. 

Actuellement,  faciès  typique  du  brightique;  figure  pâle  et  bouffie;  pas  d’œdème 
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ailleurs.  Vue  troublo;  céphalalgie  intense  et  conlinucllo;  hounlonnements  d’oreilles; 
vertiges.  Pas  do  battoments  cardiaques;  cœur  do  volume  normal;  polyurie  nocturne. 
Urines  pâles,  jaune  clair,  limpides  ; 2 litres  par  jour,  avec  8 grammes  d’albu- 
mine 0/00. 


DATES 

QUANTITÉ 

d’urine 

ALRU M I N E 

totale. 

. SÉRINE 

GLOBULINE 

O B S E R V A T I O N S 

12  juin 

2200 

11.50 

5.80 

5.70 

Régime  ordinaire. 

13 

1500 

11.70 

4.40 

7.30 

Régime  laeté. 

14  — 

2200 

9.10 

4.70 

4.40 

Diarrhée  abondante.  Hé- 

15  — 

1700 

6.60 

4.20 

2.40 

béltide.  Odeur  ammo- 

10  — 

800 

2.80 

1.80 

1.00 

niacale  de  l'haleinc. 

17  — 

700 

2.30 

1.60 

1.00 

Vomissements  et  selles 

18  — 

500 

D 

» 

» 

bilieuses,  jaunes. 

lit  — 

800 

1.00 

0.60 

0.40 

Vomis,  inces.  Pas  d’œdè- 

20  — 

800 

1.40 

1.00 

0.40  • 

me.  Torpeur  hébétée. 

21  — 

800 

» 

» 

» 

typhique,  langue  sé- 

22  — 

500 

1.20 

)) 

» 

che. 

23  — 

700 

0.75 

)) 

» 

Constipation  opiniâtre. 

21.  — 

300 

)) 

H 

Vomis.  Démangeaison 

25  -- 

Anurie. 

0.40 

» 

» 

par  tout  le  corps. 

20  — 

— 

5> 

)) 

» 

Abatt.  demi-comateux. 

27  - 

— 

» 

5) 

JJ 

Vomissements. 

28  — 

)> 

» 

5) 

Collapsus.  Mort 

Autopsie.  — Les  deux  reins  sont  également  atrophiés,  87  grammes  chacun.  La 
capsule  s’enlève  facilement.  La  surface  est  d’un  blanc  grisâtre  uniforme  ; elle  est  lisse, 
sans  granulations,  mais  présente  des  dépressions  linéaires  nombreuses.  Consistance 
demi-molle,  comme  pâteuse.  Pas  de  kystes.  Sur  une  coupe,  même  coloration  grisâtre 
de  l’écorce,  qui  mesure  3 millimètres  à la  base  des  pyramides.  Celles-ci,  d’une  teinte 
rougeâtre,  sont  striées  do  lignes  fines,  minces,  dirigées  dans  le  sens  des  tubes  et 
semées  de  petits  points  blancs,  durs,  d’acide  urique. 

Le  cœur  est  un  peu  augmenté  de  volume.  Poids,  380  grammes.  Le  ventricule  droit 
est  dilaté  et  aminci.  Le  gauche  est  ferme;  sa  cavité  est  vide;  la  paroi  mesure 
18  millimètres  d’épaisseur.  Le  myocarde  offre  une  teinte  grisâtre,  pâle.  Les  coronaires 
sont  saines.  Valvules  souples  et  normales. 

Poumons  volumineux,  œdimatiés  ; sérosité  abondante  à la  coupe.  Pas  de  tuber- 
cules. Le  foie  et  la  rate  sont  putréfiés;  foie,  1,700  grammes.  Rate,  300  grammes. 

Le  cerveau  est  d’une  pâleur  remarquable;  la  substance  blanche  est  exsangue  et 
offre  la  teinte  du  blanc  de  céruse.  Consistance  ferme.  Pas  trace  d’œdème  sous-mé- 
ningé ou  ventriculaire.  Les  ventricules  contiennent  à peine  quelques  grammes  de 
liquide. 

NOTE  XI 

ATROPHIE  RÉNALE  SANS  HYPERTROPHIE  DU  CŒUR 


Obs.  I.  — Petits  reins  rouges  granuleux.  Dilatation  fusiforme  de  la  crosse  aoi- 
tique.  Cœur  de  volume  normal.  — Femme  do  76  ans,  apportée  mouranto  a 1 hôpital. 

Atrophie.  — Corps  amaigri,  sans  œdème.  Poumons  emphysémateux.  Le  cœur  est 
surchargé  do  graisse;  il  est  do  volume  ordinaire.  Poids,  330  grammes.  Le  ventru  nie 
gaucho  n’est  pas  dilaté;  ses  parois  ont  13  millimètres  d’épaisseur.  Pas  de  lésion 
mitrale  ou  aortique. 
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L’aorte  est  extrêmement  dilatéo  dans  la  proinicre  portion  do  la  crosse;  dilatation 
irrégulièrement  fusiforme.  Parois  indurées,  craquant  sous  la  main  comme  la  coquille 
d’un  œuf.  Sur  une  des  facos,  volumineux  caillot  fibrino-cruoriquc,  adhérant  forte- 
ment et  oblitérant  à moitié  la  lumière  du  vaisseau.  Des  plaques  athéromateuses  et 
calcaires  s’étondent  à toute  l’aorte  descendante  jusqu’à  sa  bifurcation;  mêmes  plaques 
dans  les  carotides,  la  sous-clavière. 

Les  reins  sont  petits,  atrophiés,  granuleux  ; ils  posent,  l’un  80,  l’autre  90  grammes. 
La  capsule  s’arrache  difficilement.  La  surface  du  rein  est  divisée  en  lobules  par  des 
dépressions  plus  ou  moins  profondes  ; elle  est  rugueuse  et  raboteuse,  semée  de 
granulations  inégales,  do  couleur  grisâtre.  La  coloration  générale  est  d’un  gris  rou- 
geâtre, où  prédomine  le  rouge.  Les  artères  rénales  sont  rigides  et  béantes  sur  la 
coupe. 

Lo  foie  est  do  volume  ordinaire,  1,300  grammes  ; de  coloration  rougeâtre.  La  rate 
est  d'apparence  normale. 

Ons.  IL  — Atrophie  granuleuse  du  rein  et  atrophie  du  cœur.  — Femme  de  94  ans, 
morte  au  dernier  degré  do  la  caclicxio  sénile  sans  maladie  proprement  dite.  Pendant 
la  vie,  ses  urines  donnaient  un  précipité  d’albumine  par  la  chaleur  et  l’acide  ni- 
trique. 

Autopsie.  — Cadavre  ridé  et  ratatiné  ; pas  d’œdème.  Tous  les  organes  présentent 
une  petitesse  remarquable. 

Les  reins  ne  sont  guère  plus  gros  que  dos  roins  d’enfants.  Ils  pèsent,  l’un 
70  grammes  et  l’autre  50  grammes.  La  capsule  est  adhérente  et  s’enlève  difficile- 
ment. La  surface,  surtout  le  long  du  bord  convexe  et  sur  la  face  antérieure,  est  irré- 
gulièrement fissurée  par  des  dépressions  plus  ou  moins  profondes;  elle  est  granu- 
leuse, et  les  granulations  ne  sont  guère  plus  grosses  que  des  têtes  d’épingle.  Deux 
ou  trois  petits  kystes  colloïdes  sur  chaque  rein.  L'écorce  mesure  2 millimètres 
d'épaisseur.  La  substance  rénale  est  dure  et  résistante  à la  coupe.  La  coloration  gé- 
nérale est  d’un  rouge  grisâtre.  Les  deux  reins  présentent  l’aspect  typique  du  petit 
rein  rouge  granuleux.  Les  artères  rénales  ne  sont  ni  indurées  ni  athéromateuses. 
Leur  surface  est  lisse  ; on  ne  voit  pas  sur  la  coupe  du  rein  la  lumière  béante  des 
artérioles.  Les  calices,  les  bassinets  et  les  uretères  sont  normaux. 

Le  cœur  est  petit,  aspect  d’un  cœur  d’enfant.  Poids,  190  grammes.  Ventricule 
gauche  en  systole;  tissu  rouge,  ferme,  non  sclérosé.  La  valvule  mitrale  présente 
quelques  plaques  d’épaississement  jaunâtre.  Ni  rétrécissement,  ni  insuffisance  aor- 
tique. Aucune  apparence  de  plaques  athéromateuses  dans  l’aorte,  même  à l’origine 
des  carotides.  Mais  la  surface  interne  de  toutes  les  artères  présente  une  teinte 
jaune  très  prononcée. 

Poumons  emphysémateux;  pas  d’induration  scléreuse  des  sommets,  ni  do  tuber- 
cules. 

Foie  de  consistance  normale,  très  petit.  Poids,  490  grammes. 

Rate,  atrophiée  ; 70  grammes. 

L’estomac  n’est  guère  plus  volumineux  que  le  gros  intestin;  mais  la  muqueuse  est 
parfaitement  saine. 


NOTE  XII 

ATHÉROMK  GÉNÉRALISÉ  J)U  SYSTÈME  ARTÉRIEL  AVEC  HYPERTROPHIE  DU  COEUR, 

SANS  LÉSION  RÉNALE 

Si  le  rein  sénile  est  la  conséquence  de  l’artério-sclérose  et  de  l’athérome,  comme 
le  disent  la  plupart  des  auteurs,  l’atrophie  rénale  devrait  être  constante  dans  les 
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cas  d’athéromc  généralisé.  Or,  les  exemples  do  reins  de  volume  normal  chez  les  sujets 
athéromateux  no  sont  pas  absolument  rares;  nous  pourrions  on  citer  plusieurs;  nous 
nous  contenterons  do  l’observation  suivante,  remarquable  par  sa  netteté. 

(hts.  — A tliérome  généralisé  ; ossification  des  artères  rénales.  Hypertrophie  totale 
du  cœur.  Reins  de  volume  et  d'aspect  normaux.  — Femme  de  78  ans,  ménagère, 
entrée  à l'hôpital  le  25  octobre  1875,  avec  do  l’œdème  des  jambes.  Cette  femme  n’a 
jamais  fait  de  maladie  sérieuso  ; elle  a toujours  eu  une  santé  parfaite.  Elle  se  plaint 
seulement  depuis  quelques  années  d’oppression  à la  suite  de  fatigue,  de  palpitations 
et  de  douleurs  rétro-sternales.  Depuis  un  mois,  ses  jambes  ont  enflé  progressivement  * 
jusqu’à  la  racine  des  cuisses.  Cyanose  delà  face  et  des  extrémités;  refroidissement 
périphérique.  Pas  d’ascite;  foie  volumineux.  Obscurité  à la  base  des  deux  poumons. 
Battements  cardiaques,  irréguliers,  tumultueux;  intermittences,  pulsations  affaiblies. 
Pointe  abaissée.  Bruit  de  souffle  peu  prononcé  et  difficile  à saisir  à la  pointe.  Rien 
à la  base.  Souffle  énorme,  systolique,  râpeux,  dans  le  dos,  tout  le  long  de  la  colonne 
vertébrale,  jusqu’à  la  région  lombaire.  Pouls  petit,  inégal  ; pas  de  différence  à droite 
ou  à gauche.  Artère  radiale,  flexueuse  et  indurée.  Urines  do  couleur  normale;  pas 
de  dépôts  uratiques  ; pas  d'albumine  par  la  chaleur  ou  l’acide  nitrique. 

La  malade  meurt  subitement  le  4 novembre,  au  moment  où  on  la  soulevait  pour  la 
transporter  dans  un  fauteuil. 

Autopsie.  — Œdème  des  membres  inférieurs  et  des  parois  abdominales.  Un  peu 
de  liquide  dans  le  péritoine  et  dans  les  plèvres.  Congestion  hypostatique  peu  marquée 
des  poumons.  Le  foie  est  volumineux  et  congestionné. 

La  rate  est  de  volume  ordinaire. 

Les  reins  sont  de  dimension  et  de  consistance  normales;  ils  sont  d’un  rouge  un 
peu  foncé;  la  surface  est  lisse,  nullement  rétractée  ou  granuleuse;  la  capsule  s’enlève 
facilement.  Il  existe  seulement  deux  petits  kystes  séreux,  de  la  grosseur  d’un  hari- 
cot, sur  le  rein  gauche. 

Le  cœur  offre  une  hypertrophie  totale  considérable;  il  pèse  700  grammes.  L’épais- 
seur de  la  paroi  ventriculaire  gaucho  est  de  2 centimètres  1 /2;  celle  de  la  paroi  ventri- 
culaire droite  est  d’un  centimètre.  Le  cœur  droit,  comme  tout  le  système  veineux,  veines 
caves  supérieures  et  inférieures,  est  gorgé  do  gros  caillots  et  de  sang  noir.  Rétrécisse- 
ment très  prononcé  de  l’orifice  mitral,  dont  les  valves  sont  rigides,  indurées,  et  les 
cordages  raides  et  cassants.  Pas  d’insuffisance  aortique.  Les  coronaires  sont  rétrécies 
par  des  plaques  saillantes  et  dures  et  ont  la  consistance  de  petits  tubes  de  carton. 
Plaques  ossiformes  sur  le  péricarde  viscéral,  de  2 centimètres  environ  do  diamètre, 
l’une  près  de  la  pointe,  l’autre  à la  base  du  ventricule  gauche. 

L’aorte  tout  entière  est  transformée  en  un  tuyau  rigide,  jaunâtre,  rétréci  par 
places.  Il  n’y  a pas  de  dilatation  de  la  crosse.  La  face  interne  est  de  couleur  jaune, 
hérissée  de  rugosités  saillantes  et  de  plaques  osseuses.  Les  carotides,  les  sous-cla- 
vières, le  tronc  brachio-céphalique  sont  ossifiés.  Le  tronc  basilaire  est  relativement 
indemne;  mais  les  autres  artères  cérébrales  sont  aussi  ossifiées;  les  sylviennes  sur- 
tout décrivent  des  flexuosités  très  prononcées  et  présentent  la  rigidité  de  tubes 
calcaires. 

Les  artères  rénales  s’abouchent  librement  dans  l’aorte,  sans  induration  à leur  ori- 
gine. Mais  à un  centimètre  do  leur  orifice  aortique,  elles  présentent  la  même  consis- 
tance osseuse  que  les  autres  artères,  et  cette  induration  calcaire  se  prolouge  dans 
toutes  les  branches  qui  rayonnent  dans  la  substance  rénale. 
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NOTE  XIII 

atrophie  asymétrique  des  reins 


En  général,  dans  le  mal  de  Briglit,  l’un  des  reins  présente  des  lésions  plus  pro- 
fondes et  plus  avancées  que  l’autre.  Mais,  dans  certains  cas,  cette  asymétrie  des 
lésions  est  extrêmement  marquée,  l’un  des  reins  pouvant  être  complètement  atrophié, 
l’autre  seulement  moyennement  rétracté,  ou  même  de  volume  normal.  Wagner  a 
donné  cette  inégalité  dans  l’atrophie  comme  caractéristique  do  la  syphilis  rénale.  Les 
observations  suivantes,  tout  en  donnant  une  idée  de  l’apparence  des  reins  dans  ces 
cas,  montro  que  cette  disposition  s’observe  en  dehors  de  toute  influence  syphilitique, 
et  aussi  bien  avec  des  petits  reins  contractés  qu’avec  des  reins  rouges  encore  peu 
altérés  ou  avec  des  reins  blancs. 

‘ Ons.  I.  — Atrophie  rénale  asymétrique.  Hypertrophie  énorme  du  ventricule 
yauche  avec  rétrécissement  mitral.  Mort  par  hémorragie  cérébrale.  — Femme  de 
53  ans,  apportée  dans  le  coma  à l’hôpital,  sans  autre  renseignement,  sinon  que  l’at- 
taque apoplectique  date  de  trois  jours.  Hémiplégie  gauche  complète;  rotation  con- 
juguée de  la  tôle  et  des  yeux  à droite.  Souflle  systolique  intense  à la  pointe.  Enorme 
hypertrophie  du  cœur  dont  la  pointe  bat  dans  l’aisselle.- T.  M.,  37°. 

Le  lendemain,  résolution  complète  et  générale.  T.  M.,  39°, 2.  — T.  S.,  40°, 6.  Mort 
dans  la  nuit. 

Autopsie.  — Vaste  foyer  hémorragique  dans  le  corps  strié  droit,  avec  inondation 
ventriculaire.  Deuxieme  foyer,  de  la  grosseur  d’une  noisette,  dans  la  couche  optique 
gauche.  On  trouve  un  autre  foyer  ancien,  cicatrisé,  dans  la  partie  antérieure  de 
cette  même  couche  optique.  Toutes  les  artères  cérébrales,  le  tronc  basilaire,  les  caro- 
tides sont  extrêmement  athéromateuses. 

Hypertrophie  concentrique  du  ventricule  gauche,  dont  les  parois  ont  3 centimètres 
d’épaisseur.  Le  ventricule  droit  est  comme  aplati  et  appliqué  sur  le  gaucho.  Le  cœur 
pèse  680  grammes.  Ecchymoses  sous  le  péricarde  et  sous  l’endocarde.  Rétrécissement 
mitral  semi-lunaire.  Pas  d’insuffisance  aortique.  Athérome  généralisé  de  l’aorte. 

Les  poumons  ont  une  apparence  normale.  Pas  d’ecchymoses  sous-pleurales. 

Le  rein  gauche  est  réduit  à une  petite  masse  de  la  grosseur  d’une  mandarine, 
bosselée,  rétractée,  à surface  hérissée  de  fines  granulations,  et  surmontée  d’un 
énorme  kyste  séreux,  à parois  épaisses,  du  volume  du  poing.  Le  bassinet  et  l’uretère 
sont  normaux. 

Le  rein  droit  est  de  volume  un  peu  diminué,  mais  voisin  du  volume  normal  ; il  pèso 
150 grammes.  II  est  rouge  sombro,  à surface  lisse;  la  capsule  s’enlève  facilement;  il 
n’y  a ni  kystes,  ni  granulations. 

Ors.  II.  — Goutte  saturnine.  Atrophie  asymétrique  des  reins.  Hypertrophie  avec 
dilatation  du  cœur.  Insuffisance  mitrale.  — Homme  do  60  ans,  peintre  en  bâti- 
ments, saturnin  et  goutteux,  ayant  eu  des  attaques  multiples  de  goullo  aux  pieds, 
aux  genoux,  aux  poignets.  Tophus  aux  oreilles.  Mort  avec  les  symptômes  de  l’asystolic, 
et  anasarque  généralisée. 

Autopsie.  — Infiltration  génôralo  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Ascite  et  hydro- 
thorax.  Poumons  congestionnés  et  œdémateux,  carnifiés  dans  les  bases. 

Cœur  énorme,  cor  bovinum,  arrondi  dans  son  ensemble,  dilaté  en  môme  temps 
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qu’hypertrophié;  hypertrophie  excentrique.  Poids  760  grammes.  Les  parois  des  deux 
ventricules  ont  à peu  prés  la  même  épaisseur;  celles  du  ventricule  droit  sont 
augmentées  d’épaisseur,  celles  do  gaucho  sont  au  contraire  amincies;  elles  mesurent 
à peu  près  1 centimètre  d’épaisseur.  La  plus  grande  partie  delà  paroi  antérieure  du 
vontriculo  gauche  est  fibroïdo,  transformée  en  un  tissu  grisâtre  criant  sous  le  scalpel 
disposé  par  larges  plaques.  Les  piliers  sont  très  amincis  et  ,fibrcux.  Les  oreillettes 
sont  très  largos  et  admettent  facilement  le  poing.  L’orifice  mitral  laisse  passer  trois 
doigts.  Pas  do  lésion  valvulaire.  Les  valves  mitrales  sont  un  peu  épaissies,  mais 
ni  rétractées,  ni  racornies.  Do  mémo,  pas  d’insu Ilisauco  aortique;  l’aorte  n’est  pas 
athéromateuse. 

Foie  muscade,  très  gros,  gorgé  do  sang.  Kato  triplée  de  volume,  molle;  périsplé- 
nite  épaisse. 

Dos  reins,  l’un  est  très  gros,  congestionné,  pesant  230  grammes,  à surface  lisse, 
présentant  par  places  quelques  parties  déprimées  et  légôremcut  granuleuses.  L’autre 
est  atrophie,  granuleux,  présentant  l'aspect  du  petit  rein  rouge  contracté.  Il  pèse 
00  grammes.  Pas  de  kystes,  ni  d’abcès.  Un  des  calices  est  dilaté  et  contient  huit 
petites  concrétions  uratiques,  grosses  comme  des  grains  de  chènevis  et  un  gros  calcul 
rugueux,  mûriforme,  du  volume  d’une  cerise,  comme  enchâtonné  dans  le  tissu  rénal. 
Les  uretères  sont  libres.  Rien  dans  la  vessie. 

Dns.  III.  — Fibrome  utérin.  Reins  rouges,  intermédiaires,  inégalement  atrophiés. 
Ugpertrophie  du  ventricule  gauche.  — Femme  de  71  ans.  Aucune  maladie  sérieuse. 
Tumeur  abdominale  depuis  six  ou  sept  ans.  Aucun  symptôme  brightique  jusque  dans 
le  mois  qui  précède  la  mort.  A ce  moment,  oppression  et  œdème  des  jambes.  On 
constate  une  hypertrophie  prononcée  du  cœur,  des  urines  claires,  mais  peu  abon- 
dantes, avec  albuminurie  et  de  nombreux  cylindres  granuleux  et  byalins.  La  dyspnée 
s’accroît  rapidement  ; somnolence  avec  subdelirium.  Morte  dans  le  coma,  un  mois 
après  le  début  des  accidents,  avec  abaissement  do  la  température  à 36°, 8,  36°, 4, 
36°, 2. 

Autopsie.  — Liquide  dans  les  deux  plèvres.  Emphysème  et  congestion  pulmonaire. 
Cœur  volumineux;  poids  450  grammes.  Hypertrophie  du  ventricule  gauche  avec 
amincissement  anvrismal  de  la  pointe.  La  paroi  du  ventricule  mesure  18  millimètres 
à la  base;  l’épaisseur  n’est  plus  que  de  2 à 3 millimètres  vers  la  pointe.  Quand  on 
coupe  cette  pointe,  elle  s’aplatit  et  s’étale  comme  un  morceau  d’étoffe.  La  cavité 
ventriculaire  est  dilatée  et  remplie  de  caillots  noirâtres.  Pas  de  lésion  mitrale  ou 
aortique.  Le  ventricule  droit  est  peu  dilaté,  nullement  hypertrophié  ; ses  parois  ne 
mesurent  pas  plus  de  5 millimètres. 

Le  foie  et  la  rate  sont  volumineux  et  congestionnés. 

Le  rein  gauche  est  atrophié  et  granuleux.  Il  pèse  encore  130  grammes.  Il  est  plus 
petit,  plus  bosselé,  plus  lobulé  que  le  droit.  Longueur  10  centimètres  ; largeur,  5 cen- 
timètres. La  substance  corticale  se  dessine  comme  une  mince  bandelette  grisâtre 
de  2 à 3 millimètres  d’épaisseur.  Pas  de  kystes.  La  surface  est  granuleuse;  les  gra- 
nulations sont  d’un  jaune  grisâtre,  peu  saillantes,  entourées  de  parties  rouges.  La 
coloration  générale  est  d’un  gris  rougeâtre.  Le  tissu  est  résistant  à la  coupe;  la 
capsule  n’est  pas  adhérente. 

Le  rein  droit  est  plus  volumineux.  Il  pèse  165  grammes.  Longueur,  12  centi- 
mètres; largeur,  5 centimètres.  Coloration  rouge;  la  capsule  s’enlève  facilement;  surface 
granuleuse,  mais  moins  Iobuléc  qu’à  gauche.  Pas  do  kystes.  Epaisseur  do  la  substance 
corticale  5 à 6 millimètres. 

L’utérus  est  remplacé  par  un  énorme  fibromo  qui  pèse  2,550  grammes.  Cette  lu- 
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tueur  ne  parait  pas  avoir  gêné  le  cours  des  urines;  car  les  uretères  ne  sont  pas 
dilatés  et  s’ouvrent  librement  dans  la  vessie. 

Ons.  IV.  — Atrophie  asymétrique  des  reins ,•  pas  d’hypertrophie  du  cœur.  Mort 
par  ramollissement  cérébral.  — Femme  de  71  ans,  entrée  pour  de  la  bronchite 
chronique  et  affaiblissement  général.  Pas  d’œdème;  urines  d’apparence  normale, 
donnant  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique  un  précipité  assez  abondant  d’albumine. 
Reste  quatre  mois  dans  le  service, -sans  autre  symptôme.  Attaque  apoplectique; 
hémiplégie  droite,  mort  au  bout  de  quelques  jours. 

Autopsie.  — Foyer  do  ramollissement  dans  le  noyau  lenticulaire  gauche.  Artères 
athéromateuses.  Emphysème  pulmonaire  avec  un  peu  de  congestion  des  bases. 

Cœur  flasque,  surchargé  de  graisse.  Parois  grisâtres,  de  couleur  feuille  morte. 
Poids  320  grammes.  Pas  do  lésion  valvulaire. 

Le  foie  est  petit  et  ne  pèse  que  1,230  grammes.  Rato  atrophiée,  80  grammes. 

Le  rein  droit  est  gros,  augmenté  de  volume,  il  pèse  170  grammes,  lise  décortique 
facilement;  mais  la  surfaco  est  granuleuse,  hérissée  de  petites  élevures  d’une  manière 
irrégulière.  Coloration  rouge  vif.  A la  coupe,  la  substance  corticale  a une  épaisseur 
normale  ; dépressions  par  places.  Un  petit  kyste  colloïde  dans  son  intérieur.  Calices 
et  bassinet  normaux. 

Le  reiu  gauche  est  petit  et  atrophié.  Poids  83  grammes;  c’est  un  petit  rein  rouge 
granuleux.  Capsule  non  adhérente.  Coloration  gris  rougeâtre,  oii  prédomine  le  rouge  ; 
surface  irrégulière,  semée  de  fines  granulations  grises.  Pas  do  kyste.  Ecorce  atro- 
phiée ; 3 millimètres  à la  base  des  pyramides.  Dans  un  des  calices,  petit  calcul  ura- 
tique  de  la  grosseur  d’un  pois. 

Obs.  V.  — Compression  des  uretères  par  un  cancer  utérin.  Atrophie  asymétrique  des 
reins  ; gros  et  petit  rein  blanc.  — Femme  do  53  ans,  morte  avec  des  vomissements 
.et  une  diarrhée  incoercibles,  et  de  l'anasarque,  quelques  jours  après  son  entrée  à 
l’hôpital. 

Autopsie.  — Volumineux  cancer  du  col  utérin  avec  extension  aux  parois  vaginales. 
La  vessie  a ses  parois  très  épaissies,  de  près  de  1 centimètre  ; elle  contient  un 
liquide  purulent,  verdâtre:  la  muqueuse  est  épaisse,  noirâtre. 

Le  rein  droit  est  hypertrophié  et  pèse  230  grammes.  Il  présente  l’aspect  du  gros 
rein  mou  bigarré.  La  capsule  est  adhérente.  La  surface  est  lisse,  mais  parsemée 
d’innombrables  abcès  miliaires,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  chèncvis.  Ces  abcès  se 
voient  aussi  en  grand  nombre  dans  les  colonnes  de  Bertiu.  La  substance  corticale 
épaissie  mesure  plus  de  1 centimètre  à la  base  des  pyramides  ; elle  offre  la  môme 
couleur  blanc  grisâtre,  striée  et  ponctuée  de  rouge,  qu’à  la  surface.  Les  pyramides 
sont  d’un  gris  pâle.  Le  bassinet  n’est  pas  dilaté,  mais  quelques-uns  des  calices  sont 
notablement  élargis.  La  muqueuse  est  partout  très  vascularisée,  injectée.  Calices  et 
bassinet  contiennent  un  liquide  purulent  semblable  à celui  de  la  vessie.  L’uretère  n’est 
pas  dilaté. 

Le  rein  gauche  pèse  lia  grammes,  et  présente  l’aspect  du  petit  rein  gris  blanchâtre 
contracté.  La  capsule  s’enlève  assez  diflicilcmcnt;  la  surfaco  est  lisse,  d’uno  colora- 
tion grisâtre  diffuse;  plusieurs  kystes  colloïdes  de  la  grosseur  d’un  pois  ; mais  pas 
trace  d’abcès  miliaires.  Les  pyramides  ont  à peu  près  disparu.  Les  calices  et  le 
bassinet  sont  extrêmement  dilatés;  le  bassinet  pourrait  loger  une  petite  pomme.  Il 
contient  comme  les  calices  un  liquide  louche  cl  purulent.  L’uretère  est  dilaté,  gros 
comme  l’index  ; mais  la  muqueuse  est  d’apparence  parfaitement  saine,  lisse,  uuic,  d’un 
hlanc  grisâtre. 
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Le  cœur  est  de  volume  ordinaire,  260  grammes.  Surcharge  graisseuse.  Pas  de  lé- 
sions valvulaires. 

Poumons  sains.  Foio  déforme  et  traversé  par  des  sillons  fibreux  qui  le  divisent  en 
trois  lobos.  Rate  do  volume  normal. 

La  réaction  iodée  montre  la  dégénérescence  amyloïde  des  glomérules  et  des  arté- 
rioles rénales. 

Ons.  VI.  — Atrophie  asp  métrique  des  reins;  pros  et  petits  reins  blancs.  Hyper- 
trophie du  ventricule  gauche.  — Homme  do  72  ans,  robusto,  pléthorique,  alcoolique 
avéré,  ontro  dans  le  service  avec  uno  fièvre  intense  et  les  signes  d’une  pneumonie 
gaucho  qui  date  de  deux  jours  Les  urines  sont  celles  de  la  pneumonie,  rares, 
foncées,  chargées  d’urates,  briquetées,  donnant  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique  un 
abondant  précipité  d’albumine.  Le  malade  est  incapable  de  donner  le  moindre  ren- 
senseignement  sur  ses  antécédents.  11  meurt  le  lendemain. 

Autopsie.  — Les  deux  poumons  sont  le  siège  d’une  congestion  généralisée  intense, 
d’une  couleur  violacée,  noirâtre,  dans  toute  leur  étendue.  A la  coupe,  un  sang  noir 
abondant  s’écoule,  quelques  parties  à gauche  plongent  au  fond  de  l’eau. 

Cœur  gros,  520  grammes.  Quelques  caillots  dans  le  cœur  droit  qui  est  dilaté  légè- 
rement sans  hypertrophie.  Hypertrophie  du  seul  ventricule  gauche.  Les  parois  ont 
22  millimètres  d’épaisseur.  Pas  de  lésion  mitrale  ou  aortique.  Quelques  plaques  cal- 
caires dans  l’aorte  thoracique  et  descendante. 

Foie  volumineux,  2 kilogrammes;  foie  gras,  de  couleur  jaunâtre,  formant  une 
masse  compacte  de  consistance  pâteuse. 

Rate , 120  grammes. 

Le  rein  gauche  est  petit,  ratatiné;  poids,  80  grammes.  Longueur,  10  centimètres, 
largeur,  5 centimètres.  Aspect  lobule  dû  à cinq  ou  six  dépressions  assez  profondes- 
La  capsule  est  légèrement  adhérente.  Teinte  blanc  jaunâtre  générale  de  l’écorce  dont 
la  surface  n’est  pas  granuleuse.  La  substance  corticale  est  ramollie,  friable,  se  dé- 
chire facilement.  Sur  une  coupe,  elle  apparaît  très  épaissie,  occupant  presque  toute 
l’étendue  de  la  coupe,  avec  une  coloration  jaunâtre  diffuse.  Les  pyramides  sont  en 
quelque  sorte  noyées  dans  la  gangue  corticale.  Il  y a un  centimètre  entre  la  baso 
des  pyramides  et  la  surface  du  rein.  Pas  de  kystes.  Calices  et  bassinet  normaux. 

Le  rein  droit  est  hypertrophié.  Poids,  200  grammes;  longueur,  15  centimètres,  lar- 
geur, 7 centimètres.  Il  est  de  consistance  molle,  se  laissant  facilement  pénétrer  par  le 
doigt.  Capsule  légèrement  adhérente;  la  surface  est  parfaitement  lisse,  d'une  couleur 
blanc  jaunâtre,  chamois,  striée  de  petites  lignes  rougeâtres  et  de  rares  étoiles  de 
Verheyen.  A la  coupe,  épaississement  de  l’écorce,  qui  mesure  1 centimètre  et  demi 
à la  base  des  pyramides.  Même  couleur  jaune  chamois.  Pas  de  kystes.  Les  pyra- 
mides sont  normales,  se  détachant  nettement  avec  une  couleur  d’un  rouge  pâle. 

L’inlestin  et  le  grand  épiploon  sont  surchargés  d’une  épaisse  couche  de  graisse 
jaune.  La  couche  adipeuse  sous-cutanée  a une  épaisseur  de  5 centimètres. 
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formation  des  cylindres  urinaires.  Tuméfaction  trouble  ; fusion  des  cellules 
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rouges  au  froid  chez  les  liémoglobinuriques.  Lésions  tubulaires  et  gloméru- 
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dans  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie;  dans  l’ictère  catarrhal;  dans  les  ictères 
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affections  médullaires;  dans  les  névralgies;  dans  les  névroses,  aliénation  men- 
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nurie gravidique  proprement  dite,  de  l’albuminurie  puerpérale,  de  l’albuminurie 
du  travail,  do  l’albuminurie  nerveuse  post-éclamptique.  La  néphrite  dite  gravi- 
dique se  distingue-t-elle  des  autres  néphrites?  Degré  de  fréquence  de  l’albuminurie 
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LE  MAL  DE  BRIGHT 


HISTORIQUE 

Bright  et  ses  prédécesseurs.  — - Analyse  du  premier  mémoire  de  Bright;  des- 
cription magistrale  des  lésions  rénales.  — Tableau  général  de  la  maladie  d’après 
Bright,  Christison  et  Grégory.  — Théorie  dyscrasique  de  Graves.  — Elliot- 
son  et  Copland.  — Premiers  travaux  en  France.  Martin  Solon,  Rayer  et  ses 
élèves.  — Premières  recherches  microscopiques.  — Valentin  et  Gluge.  — John- 
son et  Quain.  — Frerichs,  Reinliardt  et  Virchow.  — Lésions  artérielles  : Toyu- 
bee,  Johnson.  — Le  rein  lardacé,  Rokitansky.  — Opinion  dualiste,  mémoire  de 
Sam.  Wilks.  — Atrophie  rénale  et  hypertrophie  du  cœur;  Traube.  — Rein 
goutteux  de  Todd.  — Dickinson,  Grainger-Stewart,  Roberts,  Bartels.  — Tra- 
vaux français  depuis  Rayer  : Gubler,  Jaccoud,  Cornil,  Lecorché,  Kelsch,  Lan- 
cereaux,  Charcot.  — Arterio-capillary  fibrosis  de  Gu II  et  Sutton.  — Glomé- 
rulite  de  Klebs.  — Bamberger  et  Weigert.  — Cohuheim  et  Wagner 307 

Critique  générale  des  théories  de  la  maladie  de  Bright.  — Causes  des  divergences 
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blanc  par  adjonction  de  causes  générales  cachectisantes.  Filiation  des  diverses 
variétés  de  reins  briglitiques.  — Définition  du  mal  de  Bright • ••  336 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

I.  Les  différentes  variétés  anatomiques  du  rein  brightique.  — A.  Formes  ini- 

tiales. — Néphrites  aiguës;  gros  rein  rouge  ou  bigarré  et  mal  de  Brightaigu. 
Lésions  microscopiques  portant  sur  tous  les  éléments  du  rein;  ce  que  devien- 
nent ces  lésions 349 

B.  Variétés  évolutives.  — Reins  intermédiaires  aux  formes  initiales  et  aux  for- 

mes terminales.  Deux  grandes  catégories  : gros  rein  mou  «bigarré;  reins  in- 
durés de  moyen  volume;  diverses  sous- variétés;  leurs  caractères  microscopi- 
ques   334 

C.  Formes  terminales.  — 1°  Petit  rein  rouge  contracté;  aspect  à l’œil  nu;  lé- 

sions microscopiques;  topographie  dps  lésions  d’après  Charcot.  Ces  lésions 
sont  communes  à toutes  les  variétés  de  reins  contractés,  saturnins,  goutteux, 
sénile.  Évolution  seule  diffère,  atrophie  rénale  progressive  et  atrophie  rénale 
successive.  — 2°  Gros  reins  blancs  ; deux  variétés  : gros  rein  blanc  mou  et 
gros  rein  blanc  dur;  lésions  histologiques;  association  presque  constante  de 
la  dégénérescence  amyloïde  des  artères  aux  lésions  du  gros  rein  blanc.  Méca- 
nisme et  succession  des  lésions.  — 3°  Petit  rein  blanc  contracté.  Ce  n’est  pas 
une  transformation  atrophique  du  gros  rein  blanc;  ne  diffère  du  petit  rein 
rouge  que  par  généralisation  de  la  stéatose  épithéliale  et  la  marche  plus  ra- 
pide du  processus  atrophique 362 

II.  Lésions  cardio-vasculaires  du  mal  de  Bright.  — A.  Lésions  artèrio- capillai- 
res. — 1°  Dégénérescence  hyaline  et  artério-fibrose.  — Lésions  artérielles 
dans  le  rein;  eudo-  et  péri-artérite.  Lésions  artério-capillàires  généralisées. 
Artério-capillary  fibrosis  de  Gull  et  Sutton.  L’artérite  chronique,  la  dégéné- 
rescence hyaline  et  la  dégénérescence  athéromateuse.  — Rapports  de  ces 
altérations  artérielles  générales  avec  la  lésion  rénale;  sont-elles  concomitantes 
ou  secondaires?  Le  rein  des  vieillards.  — 2°  Dégénérescence  amyloïde  ou  ar- 
tério-amylose.  — Dégénérescence  amyloïde  sans  albuminurie.  — Dégénérescence 
amyloïde  dans  les  reins  briglitiques . Nature  de  la  dégénérescence  amyloïde; 

ses  rapports  avec  la  dégénérescence  hyaline 381 

B.  Lésions  cardiaques.  — Hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Théories  de  Trau- 
be,  deBamberger,  de  Johnson,  de  Gull  et  de  Sutton,  de  Bull,  de  Potain;  suc- 
cession des  phénomènes  d’après  Ewald.  Réfutation  des  objections  faites  à la 
théorie  de  Traùbe.  Expériences  d’Israël,  de  Lewiuski,  de  Strauss.  — La  gène 
mécanique  de  la  circulation  rénale  est  la  cause  première  de  l’hypertrophie. 
Élévation  de  la  pression  artérielle.  Dilatation,  puis  hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche.  Tendance  à l’hypertrophie  dès  les  premières  phases  des  néphri- 
tes aiguës  intenses.  Influence  de  l’état  général  du  sujet.  — Hypertrophie  car- 
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en  rapport  avec  le  degré  d’atrophie  rénale  qu’avec  la  manière  dont  s’est  faite 
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nales d’après  les  statistiques.  — Nécessité  de  tenir  compte  de  diverses  coudi- 
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tions  quo  n'indiquent  pas  les  statistiques.  Comment  il  faut  interpréter  l’exis- 
tence ou  l’absence  do  l’hypertrophie  du  cœur  dans  les  diverses  variétés  de 
lésions  rénales  brightiques.  — Hypertrophie  pure  du  ventricule  gauche. 
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myocarde. 'Hypertrophie  avec  lésions  aiguës  ou  chroniques  concomitantes  de 
l’endocarde  ou  du  péricarde  ...  39g 
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2°  Lésions  d’origine  cardio-vasculaire;  ramollissement  et  hémorragie  céré- 
brale ; rétinite  ; altérations  gastro-intestinales 421 


LES  CAUSES  DU  MAL  DE  BRIGHT 
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aiguës.  Influence  de  la  scarlatine,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  pneumonie,  etc. 
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blanc. — 5°  Affections  gastro-intestinales. — 6°  Affections  hépatiques.  Influence 
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inférieures 426 

IL  Répartition  des  causes  du  mal  de  Bright  en  trois  gi’andes  catégories,  sui- 
vant leur  mode  d'action  pathogénique.  — Influence  du  climat,  du  sexe.  Mal 
de  Bright  héréditaire 433 
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ristique de  deux  formes  distinctes  de  la  maladie  de  Bright.  — 4°  Urines 
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2°  Albumine.  — Indications  fournies  par  les  variations  de  l'albuminurie  aux 
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séro-globulino  dans  l’urine  brightique ; suivant  les  diverses  périodes  delà 
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turie et  d’hémoglobinurie 309 
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6°  Bases  alcalino-terreuses.  — Dans  les  poussées  aiguës;  dans  les  périodes  de 
transition;  dans  les  périodes  terminales  avec  urémie 518 
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liaux; cylindres  pâles  et  transparents;  cylindres  cireux  et  réfringents  ; cylin- 
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différents  cylindres 523 
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bules rouges  et  hémoglobine.  — 4°  Albumine  et  fibrine.  — 5°  Urée.  — 
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buminémie. — Précocité  de  la  localisation  de  l’œdème  brightique  à la  face. — La 
vraie  hydropisie  brightique  est  un  œdème  par  asthéine  cardio-vasculaire...  542 

B.  État  du  cœur.  — 1°  Dilatation  simple  primitive;  ses  caractères  cliniques. — 

2°  Hypertrophie  simple  du  cœur.  — 3°  Hypertrophie  avec  dilatation,  par  ac- 
tion mécanique;  par  dégénérescence  fibreuse •. ...  549 

III.  — Phénomènes  urémiques.  — A.  Symptômes  urémiques.  1°  Symptômes 

nerveux;  grande  urémie;  coma,  convulsions,  délire;  absence  de  paralysies; 
paralysies  par  œdème  cérébral.  — Petite  urémie;  céphalée;  troubles  visuels  ; 
troubles  de  l’ouïe;  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  prurit,  hyperesthésies. 
Autres  symptômes  douloureux. — 2°  Phénomènes  respiratoires;  dyspnée;  accès 
d’asthme  albuminurique;  respiration  de  Gheyne-Stokes.  — 3°  Symptômes 
gastro-intestinaux;  dyspepsie,  vomissements,  diarrhée  dysentérique  et  sé- 
reuse   555 

B.  Théories  palhogéniques  de  l'urémie.  — 1"  Théorie  d’Owen  Rces  et  de 
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tiques  avoc  la  variété  anatomiques  des  lésions  rénales.  — Succession  ordinaire 
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morragies  584 


ÉVOLUTION  GÉNÉRALE  ET  FORMES  CLINIQUES  DU  MAL  DE  BRIGHT 

A.  Modes  de  début.  — T.  Début  aigu;  guérison  complète;  mort  rapide;  pas- 
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Indications  et  contre-indications  du  régime  lacté.  — B.  liggiène  de  la  peau. 


TABLE  DES  MATIERES 


773 
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